E-ISSN: 1309-2014 
ISSN: 1309-0720 


Clinical and Analytical Medicine 


Klinik ve Analitik Tip Dergisi Vol:5 Supplement 3 June 2014 


Forgotten Intraoral Mikulic Pads: An Uncommon Reason 
for Negative Pressure Pulmonary Edema 


Ozgur M, Mansuroglu N, Ozbey R 


Contents; 

* Comparison of Isoflurane Inhalation and Midazolam in Geriatric ICU Patients 

¢ Nutritional Situation Assessment of 65 Years Old Patient Who Applicate to Emergency Department 
« Anomalous Separate Origination of All Three Coronary Arteries From Right Sinus of Valsalva 
¢ Methimazole Induced Cholestatic Hepatitis: Case Report 

« A Rare Cause of Acute Abdomen: Intrauterine Device (IUD) 

¢ Anesthetic Management of a 12-Year-Old Patient with Proteus Syndrome 

¢ Anorexia Nervosa Presented with Fever and Pancytopenia Due to Severe Constipation 

- A Case of Pediatric Henoch-Schénlein Purpura with Severe Melena Treated by Plasmapheresis 
¢ Arthritis: Conventional and Advanced Radiological Imaging 

¢ Noninvasive Mechanical Ventilation in Postoperative Respiratory Failure 

¢ The Importance of Haemospermia and Approach 

¢ A Demonstrative Carbon Monoxide Intoxication 


* Persistent Left Superior Vena Cava, the View of a Rare Case 


www.jcam.com.tr 


E-ISSN: 1309-2014 
ISSN: 1309-0720 


Clinical and Analytical Medicine 


Vol:5 Supplement 3 June 2014 


Klinik ve Analitik Tip Dergisi 


Journal of Clinical and Analytical Medicine 
(Kisa Baslik: J Clin Anal Med) 
Kartaltepe Mahallesi, Atattirk Bulvari, Belediye ishani, No: 9/9, Bala, Ankara, Turkiye. 
GSM.:+905303042583 = F.: +90 3128761089 + wwwjcam.com.tr + info@jcam.com.tr 


Sekreter 


Yayinci Editor 
Orhan Yiicel 


Derman Tibbi Yayincilik 


Kartaltepe Mh. Atatiirk Cd. No: 9/9, 
Bala, Ankara, Tiirkiye. 
T.:+90 3128761089 


E-posta: info@jcam.com.tr 


Klinik ve Analitik Tip Dergisi, tibbin her 
dali ile ilgili retrospektif, prospektif veya 
deneysel calismalari, ilging olgu_ bildi- 
rimlerini, davet Uzerine yazilan derle- 
meleri, editore mektuplari, orijinal g6- 
runtileri, kongre, kurs, seminer, haber ve 
duyurulari, ilging arastirmalarin 6zetleri- 
ni ve giincel tip glindemindeki konulari 
yayinlar. Yayincilar, reklam verilen tica- 
ri Uriinlerin agiklamalar! konusunda hi¢- 
bir garanti vermemekte ve konuyla ilgi- 
li sorumluluk kabul etmemektedir. Der- 
gi yilda 6 say! olarak Ocak, Mart, Mayis, 
Temmuz, Eyltil ve Kasim aylarinda yayin- 
lanmaktadir. Yazilarin bilimsel sorumlu- 
lugu yazarlara aittir. 


GATA Gégiis Cerrahisi. AD. 
06118, Etlik, Ankara. 
T.:+905303042583 


E-posta: editor@ jcam.com.tr 


Ulker Bora, Jim Morgan 


Kartaltepe Mh, Atatiirk Cad. 
No: 9/9, Bala, Ankara. 
T.:+90 3123045188 


E-posta: secretary@ jcam.com.tr 


Journal of Clinical and Analytical Medi- 
cine publishes every branch of medicine 
concerned with the retrospective, pro- 
spective or experimental studies, in- 
teresting case reports, invited reviews, 
letters to the editor, original images, 
congress, course, seminar, news item 
and declaration, brief reports on origi- 
nal studies, and current medical issues 
in the agenda. Publishers do not give 
any guarantees about description of the 
commercial product and do not accept 
responsibility for the subject. The jour- 
nal is published six times in a year and in 
January, March, May, July, September ve 
November. The author(s) undertake(s) 
all scientific responsibility for the manu- 
script. 


JCAM indekslendigi Dizinler / Indexs 
Embase; Index DOAJ, EMBASE, SCOPUS, Index Copernicus, Pleksus Medline, TUBITAK ULAKBIM, Tiirkiye Atif Dizini 


Matbaa/Yayinevi/Satis/Dagitim: Derman Tibbi Yayincilik, Kartaltepe Mah, Atatiirk Cad, No: 9/9, 
Bala, Ankara, Tiirkiye. T.: +90 3128761089 « F.: +90 3128761089 + E-Mail: info@jcam.com.tr + 
Basim Tarihi/Press Data: 01.09.2013 


Journal of 


Clinical and Analytical Medicine 


Editor / Editor 
Orhan Yiicel, Thoracic Surgery, Gulhane Military Medical Academy, Ankara, Turkey 


Boliim Editorleri / Section Editors 


Ali Celik, Thoracic Surgery, Gazi University Faculty of Medicine, Ankara, Turkey, Ali Sizlan, Anesthesiology, Gulhane Military Medical Academy, Ankara, 
Turkey, Ayse Eken, Pharmaceutical Toxicology, Erciyes University, Pharmacy Faculty, Kayseri, Turkey, Betil Battaloglu inang, Family Physician, Mardin 
Artuklu University, Mardin, Turkey, Binyamin Sertogullarindan, Pulmonology, Van Yiiztincii Yil University Faculty of Medicine, Van, Turkey, Didem 
Sonbay, Otolaryngology, Antalya Selale Private Medical Center, Antalya, Turkey, Esin Kulag¢, Medical Education, Kocaeli University Faculty of Medicine, 
Kocaeli, Turkey, Esma Menevse, Medical Biochemistry, Selcuk University Faculty of Medicine, Konya, Turkey, Hact Bayram Tosun, Orthopedics and 
Traumatology, Adiyaman University Faculty of Medicine, Adiyaman, Turkey, Harun Cakmak, MD, Ophthalmology, Adnan Menderes University Faculty of 
Medicine, Aydin, Turkey, Hasan Senol Coskun, Medical Oncology, Akdeniz University Faculty of Medicine, Antalya, Turkey, ilknur Balta, Dermatology, 
Eskisehir State Hospital, Ankara, Turkey, Kenan Ahmet Tiirkdogan, Emergency Medicine, Bezmialem University Faculty of Medicine, Istanbul, Turkey, 
Mehmet Gamsizkan, Pathology, Erzurum Maresal Cakmak Military Hospital, Erzurum, Turkey, Mirteza Cakir, Neurosurgery, Atattirk University Faculty of 
Medicine, Erzurum, Turkey, Miirtivvet Seda Balaban, Hematology, Hacettepe University Faculty of Medicine, Ankara, Turkey, Mustafa Burak Hoscan, 
Urology, Baskent University Faculty of Medicine, Antalya, Turkey, Nagehan Didem Sant, Clinical Microbiology and Infectious Diseases, Istanbul Training 
and Research Hospital, Istanbul, Turkey, Nazif Zeybek, General Surgery, Gulhane Military Medical Academy, Ankara, Turkey, Ozgiir Pirgon, Pediatric 
Endocrinology and Diabetes, Stileyman Demirel University, Faculty of Medicine, Isparta, Turkey, Ozlem Boybeyi, Pediatric Surgery, Kirikkale University 
Faculty of Medicine, Kirikkale, Turkey, Ozlem Erten, Obstetrics and Gynecology, Etlik Zuibeyde Hanim Training and Research Hospital, Ankara, Turkey, Safak 
Ers6z, Pathology, Karadeniz Technical University Faculty of Medicine, Trabzon, Turkey, Salih Sinan Giiltekin, Nuclear Medicine, Diskapi Yildirim Beyazit 
Training and Research Hospital, Ankara, Turkey, Vildan Kaya, Radiation Oncology, Stileyman Demirel University School of Medicine, Isparta, Turkey, Yusuf 
Sinan Sirin, Surgery, Faculty of Veterinary Medicine, Ankara University, Ankara, Turkey, Yusuf Sinan Sirin, Vet, Surgery, Faculty of Veterinary Medicine, 
Ankara University, Ankara, Turkey, Zekeriya Arslan, Cardiology, Ankara Mevki Military Hospital, Ankara, Turkey 


Yardimci Editérler / Associate Editors 


Ali Yavuz Karahan, Physical Medicine and Rehabilitation, Beyhekim State Hospital, Konya, Turkey, Hakan Levent Giil, Neurology, Kartal Training 
and Research Hospital, istanbul, Turkey, ismail Salk, Radiology, Cumhuriyet University Faculty of Medicine, Sivas, Turkey, Ofuzhan Okutan, Pulmonary 
Medicine, Giilhane Military Medical Academy, istanbul, Turkey, Omer Gékhan Doluoflu, Urology, Ankara Training and Research Hospital, Ankara, Turkey, 
Osman Baspinar, Pediatric Cardiology, Gaziantep University Faculty of Medicine, Gaziantep, Turkey, Binyamin Sertogullarindan, Pulmonology, Van 
Yuztincti Yil University Faculty of Medicine, Van, Turkey 


Uluslararasi Danisma Kurulu / International Editorial Board 


Ahmet Tung Ozdemir, Urology, Yeditepe University Faculty of Medicine, istanbul, Turkey, Abdiilkadir Tepeler, Urology, Bezmialem University Faculty of 
Medicine, istanbul, Turkey, Abramson Horacio, Thoracic Surgery, Universidad de Buenos Aires Buenos Aires, Argentina, Ali Serdar Gézen, Urology, SLK- 
Kliniken Urology Department, Heidelberg University, Heilbronn, Germany, Alper Ozorak, Urology, Siileyman Demirel University Faculty of Medicine, Isparta, 
Turkey, Basar Sareyyupoglu, Cardiothoracic Surgery, TAMHSC College of Medicine, Texas, USA, Carla Lamb, Pulmonology, Critical Care Medicine, 
Lahey Clinic, Burlington, USA, Crisan Nicolae, Urology, Clinical Municipal Hospital, Cluj-Napoca, Romania, Ersin Ziimriitbas, Urology, Pamukkale 
University Faculty of Medicine, Denizli, Turkey, Farah Aziz Khan, Medical Biochemistry, College of Applied Medical Sciences, Shahjahanpur, India, Fatih 
Zor, Plastic Surgery, Gulhane Military Medical Academy, Ankara, Turkey, Frank-Martin Haecker, Pediatric Surgery, University Children’s Hospital, Basel, 
Gennaro Musi, Urology, Deputy Director, Division of Urology, European Institute of Oncology, Milano, Italy, Hans K. Pilegaard, Cardiothoracic Surgery, 
Aarhus University Hospital, Denmark, Hayati Bilgi¢, Pulmonary Medicine, Gulhane Military Medical Academy, Ankara, Turkey, Hyung Joo Park, Thoracic 
and Cardiovascular Surgery, Korea University Medical Center, Korea, loan Coman, Urology,"luliu Hatieganu” University of Medicine and Pharmacy, Cluj- 
Napoca, Romania, M. Ahmet Tunckiran, Urology, Baskent University Faculty of Medicine, Antalya, Turkey, Mesut Piskin, Urology, Necmettin Erbakan 
University Faculty of Medicine, Konya, Turkey, Mustafa Okan, istanbulluoglu, Urology, Mevlana University Faculty of Medicine, Konya, Turkey, Peter 
Goldstraw, Thoracic Surgery, National Heart and Lung Institute, Imperial College, London, UK, Richard W. Light, Pulmonary Disease, and Critical Care 
Med. Vanderbilt University, Tennessee, USA, Semra Bilageroglu, Pulmonary Medicine, Izmir Training and Research Hospital for Thoracic Medicine and 
Surgery, Turkey, Serkan Altinova, Urology, Ankara Atattirk Training and Research Hospital, Ankara, Turkey, Sertag Yazici, Urology, Hacettepe University 
School of Medicine, Ankara, Turkey, Shahinur Rahman, Thoracic Surgery, Combined Military Hospital, Dhaka, Bangladesh, Taylan Oksay, Urology, 
Stileyman Demirel University Faculty of Medicine, Isparta, Turkey, Yoshiya Toyoda, Cardiothoracic Surgery, University of Pittsburgh Physicians, Pittsburgh, 
USA, Yusuf Peker, General Surgery, Gulhane Military Medical Academy, Ankara, Turkey 


Danisma Kurul / Editorial Board 


Abdullah Sivrikaya, Medical Biochemistry, Selcuk University Faculty of Medicine, Konya, Turkey, Abidin Kilinger, Radiology, Hacettepe University Faculty 
of Medicine, Ankara, Turkey, Abuzer Coskun, Emergency Medicine, Cumhuriyet University Faculty of Medicine, Sivas, Turkey, Ahmet Aslan, Orthopedics 
and Traumatology, Afyonkarahisar State Hospital, Afyonkarahisar, Turkey, Ahmet Giirdal, Cardiology, istanbul University Faculty of Medicine, Istanbul, 
Turkey, Ahmet Oguz Hasdemir, General Surgery, Diskap1 Yildirim Beyazit Training and Research Hospital, Ankara, Turkey, Ahmet Sengiin, Ophthalmology, 
Ufuk University Faculty of Medicine, Ankara, Turkey, Ahmet Tolgay Akinci, Neurosurgery, Trakya University Medical Faculty, Edirne, Turkey, Ahmet Uysal, 
Obstetrics and Gynecology, Onsekiz Mart University Faculty of Medicine, Canakkale, Turkey, Ali Atas, Pediatric, Harran University Faculty of Medicine, 
Sanliurfa, Turkey, Ali Kiliggiin, Thoracic Surgery, Abant Izzet Baysal University Faculty of Medicine, Bolu, Turkey, Alime Giines, Ophthalmology, Suleyman 
Demirel University Faculty of Medicine, Isparta, Turkey, Alper Géziibiiyiik, Thoracic Surgery, Gulhane Military Medical Academy, Ankara, Turkey, Atilla 
Karateke, Obstetrics and Gynaecology, Hatay Antakya State Hospital, Hatay, Turkey, Aylin Fidan Korcum, Radiation Oncology, Akdeniz University 
Faculty of Medicine, Antalya, Turkey, Aynur Ozen, Nuclear Medicine, Bagcilar Training and Research Hospital, Istanbul, Turkey, Ayse inci, Infectious 
Diseases and Clinical Microbiology, Artvin State Hospital, Artvin, Turkey, Ayse Neslin Akkoca, Family Medicine, Faculty of Medicine, University of Mustafa 
Kemal, Hatay, Turkey, Ayse Nur Demiral, Radiation Oncology, Faculty of Medicine, University of Dokuz Eyliil, Izmir, Turkey, Aziz Giimiis, Pulmonology, 
Recep Tayyip Erdogan University Faculty of Medicine, Rize, Turkey, Berker Ozkan, Thoracic Surgery, Istanbul University Faculty of Medicine, istanbul, Turkey, 
Betiil Battaloglu inang, Family Physician, Mardin Artuklu University, Mardin, Turkey, Bilgehan Savas6z, Cardiothoracic Surgery, Guilhane Military 
Medical Academy, Ankara, Turkey, Bilent Karaman, Radiology, Gulhane Military Medical School, Ankara, Turkey, Burgin Celik, Thoracic Surgery, 19 Mayis 
University Medical School, Samsun, Turkey, Cabir Yiiksel, Thoracic Surgery, Ankara University Faculty of Medicine, Ankara, Turkey, Can Acipayam, 
Pediatric Hematology and Oncology, Mustafa Kemal University School of Medicine, Hatay, Turkey, Can Kiirkgiioglu, Thoracic Surgery, Harran University 
Faculty of Medicine, Sanliurfa, Turkey, Cantiirk Tas¢i, Pulmonary Medicine, Gulhane Military Medical Academy, Ankara, Turkey, Cemil Kavalci, Emergency 
Medicine, Baskent University Faculty of Medicine, Ankara, Turkey, Emre Delen, Neurosurgery, Edirne State Hospital, Edirne, Turkey, Erdal Yekeler, Thoracic 
Surgery, Ankara High Specialization Training and Research Hospital, Ankara, Turkey, Ergiin Tozkoparan, Pulmonary Medicine, Gulhane Military Medical 
Academy, Ankara, Turkey, Ergiin Ugar, Pulmonary Medicine, Gulhane Military Medical Academy, Ankara, Turkey, Erkan Vuralkan, Otolaryngology, Yildirim 
Beyazit Training and Research Hospital, Ankara, Turkey, Esin Kulag, Medical Education, Kocaeli University Faculty of Medicine, Kocaeli, Turkey, Esma 
Menevse, Medical Biochemistry, Selcuk University Faculty of Medicine, Konya, Turkey, Fatih Ozcura, Pulmonology, Dumlupinar University Faculty of 
Medicine, Kutahya, Turkey, Figen Tiirk, Thoracic Surgery, Pamukkale University Faculty of Medicine, Denizli, Turkey, Giilay Ok, Anesthesiology, Celal Bayar 
University Faculty of Medicine, Manisa , Turkey, Giirhan Oz, Thoracic Surgery, Afyon Kocatepe University Faculty of Medicine, Afyon, Turkey, Haci Bayram 
Tosun, Orthopedics and Traumatology, Adiyaman University Faculty of Medicine, Adiyaman, Turkey, Halit €inarka, Pulmonology, Recep Tayyip Erdogan 
University Faculty of Medicine, Rize, Turkey, Harun Cakmak, Ophthalmology, Adnan Menderes University Faculty of Medicine, Aydin, Turkey, Hasan Senol 
Coskun, Medical Oncology, Akdeniz University Faculty of Medicine, Antalya, Turkey, Hatice Eryigit, Thoracic Surgery, Dr. Luitfti Kirdar Kartal Training and 
Research Hospital, istanbul, Turkey, brahim Haznedaroglu, Hematology, Hacettepe University Faculty of Medicine, Ankara, Turkey, ilknur Balta, 
Dermatology, Eskisehir State Hospital, Ankara, Turkey, ismail Halili, Ophthalmologist, Tirana Central Military Hospital, Tiran, Albania, ismail Ofuz Kara, 
Medical Oncology, Cukurova University Faculty of Medicine, Adana, Turkey, ismail Oskay Kaya, General Surgery, Diskapi Yildirim Beyazit Training and 
Research Hospital, Ankara, Turkey, Kenan Ahmet Tiirkdogan, Emergency Medicine, Bezmialem University Faculty of Medicine, istanbul, Turkey, Koray 
Aydogdu, Thoracic Surgery, Atattirk Training and Research Hospital, Ankara, Turkey, Kirgad Zengin, Urology, Bozok University School of Medicine, Tokat, 
Turkey, Mahmut Tokur, Thoracic Surgery, Stitcti Imam University Faculty of Medicine, Kahramanmaras, Turkey, Makbule Ergin, Thoracic Surgery, 
Gaziosmanpasa University School of Medicine, Tokat, Turkey, Mehmet Dakak, Thoracic Surgery, TOBB ETU Hospital, Ankara, Turkey, Mehmet Fatih 
Korkmaz, Orthopedics and Traumatology, Inénii University Faculty of Medicine, Malatya, Turkey, Melike Ceyhan Balci Sengiil, Psychiatrist, Pamukkale 
University Faculty of Medicine, Denizli, Turkey, Mekin Sezik, Obstetrics and Gynecology, Suleyman Demirel University Faculty of Medicine, Isparta, Turkey, 
Muhammet Reha Gelik, Thoracic Surgery, Indnti University Faculty of Medicine, Turkey, Muhammet Sayan, Thoracic Surgery, Aksaray State Hospital, 
Aksaray, Turkey, Muharrem Erol, Thoracic Surgery, Bursa University Faculty of Medicine, Bursa, Turkey, Miirteza Cakir, Neurosurgery, Atattirk University 
Faculty of Medicine, Erzurum, Turkey, Mustafa Burak Sayhan, Emergency Medicine, Trakya University Faculty of Medicine, Edirne, Turkey, Mustafa 
Kuzucuo@lu, Thoracic Surgery, Dr. |. Sevki Atasagun State Hospital, Nevsehir, Turkey, Mustafa Yildirim, Medical Oncology, Ministry of Health Batman 
State Hospital, Batman, Turkey, Nagehan Didem Sari, Clinical Microbiology and Infectious Diseases, istanbul Training and Research Hospital, Istanbul, 
Turkey, Nasuh Utku Dogan, Obstetrics and Gynecology, Akdeniz University Faculty of Medicine, Antalya, Turkey, Nazif Elaldi, Clinical Microbiology and 
Infectious Diseases, Cumhuriyet University Faculty of Medicine, Sivas, Turkey, Necmettin Tanriéver, Neurosurgery, istanbul University Faculty of Medicine, 
istanbul, Turkey, Nevzat Can Sener, Urology, Adana Training and Research Hospital, Adana, Turkey, Okhan Akdur, Emergency Medicine, Canakkale 
Onsekiz Mart University Faculty of Medicine, Canakkale, Turkey, Omer Deniz, Pulmonary Medicine, Gulhane Military Medical Academy, Ankara, Turkey, 
Omer Onal, Thoracic Surgery, Erciyes University Faculty of Medicine, Kayseri, Turkey, Ozean Hz, Physical Medicine and Rehabilitation, Ordu Medikalpark 
State Hospital, Ordu, Turkey, Ozgiir Pirgon, Pediatric Endocrinology and Diabetes, S.Demirel University, Faculty of Medicine, Isparta, Turkey, Ozgiir 
Samancilar, Thoracic Surgery, Suat Seren Training and Research Hospital, izmir, Turkey, Ozlem Boybeyi, Pediatric Surgery, Kirikkale University Faculty of 
Medicine, Kirikkale, Turkey, Ozlem Erten, Obstetrics and Gynecology, Etlik Ziibeyde Hanim Training and Research Hospital, Ankara, Turkey, Pinar 
Bigakcioglu, Thoracic Surgery, Ataturk Training and Research Hospital for Chest Disease and Chest Surgery, Ankara, Turkey, Rasih Yazgan, Thoracic 
Surgery, Suleyman Demirel University Faculty of Medicine, Isparta, Turkey, Raziye Keskin Kurt, Obstetrics and Gynecology, Mustafa Kemal University 
Faculty of Medicine, Hatay, Turkey, Safak Ers6z, Pathology, Karadeniz Technical University Faculty of Medicine, Trabzon, Turkey, Salih Sinan Giltekin, 
Nuclear Medicine, Diskap1 Yildirim Beyazit Training and Research Hospital, Ankara, Turkey, Seda Ozkan, Emergency Medicine, Erciyes University Faculty of 
Medicine, Kayseri, Turkey, Sedat Abusoglu, Medical Biochemistry, Selcuk University Faculty of Medicine, Konya, Turkey, Selahattin Bedir, Urology, 
Gtilhane Military Medical Academy, Ankara, Turkey, Serdar Evman, Thoracic Surgery, Stireyyapasa Training and Research Hospital, istanbul, Turkey, Servet 
Kayhan, Pulmonary Medicine, Recep Tayyip Erdogan University, Rize, Turkey, Sevki Mustafa Demiréz, Thoracic Surgery, Stitcti Imam University Faculty 
of Medicine, Kahramanmaras, Turkey, Seyfettin Giimiis, Pulmonary Medicine, Gulhane Military Medical Academy, Ankara, Turkey, Sinem Ozyurt, Nuclear 
Medicine, Dr. Sami Ulus Children Diseases Hospital, Ankara, Turkey, Songiil Cuhadaroglu, Thoracic Surgery, Yedikule Training and Research Hospital, 
istanbul, Turkey, Suat Erus, Thoracic Surgery, Artvin State Hospital, Artvin, Turkey, Tevfik ilker Akcam, Thoracic Surgery, Suat Seren Training and 
Research Hospital, izmir, Turkey, Ulkii Yazici, Thoracic Surgery, Ataturk Chest Diseases and Chest Surgery Training and Research Hospital, Ankara, Turkey, 
Vildan Kaya, Radiation Oncology, Stileyman Demirel University School of Medicine, Isparta, Turkey, Zekeriya Arslan, Cardiology, Ankara Mevki Military 
Hospital, Ankara, Turkey, 


Secretaries: Ulker Bora, Jim Morgan. Statistics: Siddik Arslan. Graphics and Design: Beyti Barbaros. Webmaster: Murat Ersoy 


> 


287-292 


8 
8 


315-317 


318-320 


321-323 


324-326 


327-329 


330-332 


333-335 


336-338 


Ww 
p 
g 


352-354 


355-356 


357-359 


x 
sy 


363-365 


3 
N 


icindekiler (Table of Contents) 


. Orjinal Arastirma / Original Research 


Geriatrik YoZun Bakim Hastalarinda izofluran inhalasyonu ile Midazolam’in Karsilastirilmast 
Comparison of Isoflurane Inhalation and Midazolam in Geriatric ICU Patients 

Selda Peker, Asu Ozgiiltekin, Giildem Turan, Emine Dincer, Osman Ekinci 

Acil Servise Basvuran 65 Yas Uzeri Hastalarda Niitrisyonel Durumun Degerlendirilmesi 
Nutritional Situation Assessment of 65 Years Old Patient Who Applicate to Emergency Department 

Ismail Hakki Nalbur, Mustafa Burak Sayhan, Serhat Oguz, Esin Secgin Sayhan, Serhat Hiiseyin 

Deneysel Beyin Hasarinda interseliiler Adezyon Molekiil-1 Degerleri ve Alfa-tokoferol’iin Etkileri 
Intercellular Adhesion Molecule-1 Levels in Experimental Brain Injury and the Effects of Alpha-tocopherol 
Nilgiin Senol, Turgay Kése, Askin Gérgiilii 

Primer Kutan6z Vaskiilitli Hastalarda Otoimmiinitenin Degerlendirilmesi 


Evalution of Autoimmunity in Patients with Primary Cutaneous Vasculitis : 
Hatice Uce Ozkol, Ayse Serap Karadag, Omer Calka, Necmettin Akdeniz, Giilay Bulut, ilknur Yorgun Ozdemir 


u Sunumu / Case Report 


Sag Siniis Valsalva’dan Ayri Ayri Orijin Alan Uc Koroner Arter Anomalisi 

Anomalous Separate Origination of All Three Coronary Arteries From Right Sinus of Valsalva 

Akif Serhat Balcioglu, Davran Cicek, Murtaza Emre Durakoglugil, Ugur Abbas Bal, Haldun Miiderrisoglu 
Akut Hiperglisemik Kriz ile Basvuran ileri Yasta Tip 1 Diabetik Hasta: Olgu Sunumu 

An Elderly Type 1 Diabetic Patient Presenting with Acute Hyperglycemic Crisis: A Case Report 
Sedat Gézel, Hasan Ali Altunbas, Biinyamin Aydin, Oguzhan Aksu, Yavuz Savas Koca 

Negatif Basingli Akciger Gdeminin Nadir Bir Nedeni: Unutulan Agiz igi Mikulic Tamponlar 
Forgotten Intraoral Mikulic Pads: An Uncommon Reason for Negative Pressure Pulmonary Edema 
Mustafa Ozgur, Nasir Mansuroglu, Rafet Ozbey 

Septik Pulmoner Emboli, Olgu Sunumu 

Septic Pulmonary Embolism, a Case Report 

Nesrin Ocal, Deniz Dogan, Tuncer Ozkisa, Omer Deniz, Hayati Bilgic¢ 

Methimazol’iin indiiklemis Oldugu Kolestatik Hepatit Olgusu 

Methimazole Induced Cholestatic Hepatitis: Case Report 

Biinyamin Aydin, Oguzhan Aksu, Banu Kale K6réglu, Mehmet Numan Tamer, Hasret Kacemer 

Kiiciik Hiicreli Akciger Kanserine Bagli Uygunsuz ADH Sendromunda Tolvaptan Tedavisi 
Tolvaptan Treatment in Syndrome of Inappropriate ADH Secretion due to Small Cell Lung Cancer 
Miicahit Giir, F. Tugba Kés, Tansu Sav, Yusuf Aydin, Mehmet Kés 

Pediatrik Olguda Radius Distal Torus Kirigina Eslik Eden Lunatum Patolojisi; Lunatum Kirigi? Lunatum Partitum? 
Radius Distal Torus Fracture with Lunatum Pathology at Childhood; Lunatum Fracture? Lunatum Partitum? 
Alper Cirakli, Hasan Gocer, Alper Kéksal, Sevgi Cirakli, Ismail Biiyiikceran 

Konjenital Nazofarengeal Hairy Polip 


Congenital Hairy Polyp of the Nasopharynx 
Medine Kara, Tolgahan Toroslu, Oguz Giiclii, Fevzi Sefa Derekéy 


Mesanenin Malign Fibr6z Histiositomasi: Nadir Bir Olgu 

Malign Fibrous Histiocytoma of the Bladder: A Rare Case Report 

ibrahim Halil Bozkurt, Volkan Sen, Tarik Yongu¢, Ozgii Aydogdu, Burak Arslan, Omer Koras, Tamer Sahin, Biilent Giinliisoy 
Spontan intraserebral Hemoraji ile Ortaya Cikan Glioblastoma Multiforme 

Glioblastoma Multiforme Presenting as Spontaneous Intracerebral Hemorrhage 

Cagatay Ozdél, Tolga Gediz, Nalan Cicek Ozdol, Aykut Recep Aktas 

Nadir Bir Akut Karin Sebebi: Rahim ici Arag (RiA) 

A Rare Cause of Acute Abdomen: Intrauterine Device (IUD) 

Yavuz Savas Koca, Ihsan Yildiz, Ertugrul Yilmaz 

Kiint Travma Sonrasi Gelisen Travmatik Karin Duvari Hernisi: Olgu Sunumu 

Traumatic Abdominal Wall Hernia After a Blunt Trauma: A Case Report 

Ersin Giirkan Dumlu, Mehmet Toka¢c, Dogukan Durak, Abdussamed Yalcin, Mehmet Kili¢ 

ITP Niiksiine Neden Olan Splenozis: Olgu Sunumu 

Splenosis Causing ITP Relapse: Case Report 

Yavuz Savas Koca, lhsan Yildiz, Sedat Gézel, Mustafa Ugur, Mehmet Zafer Sabuncuoglu 

Eriskinlerde Sebebi Bilinmeyen Ates: 2 Olgu Sunumu ve incelemesi 

Fever of Unknown Origin in Adults: Two Case Reports and Review 

Magdalena Baymakova, Benjamin Sakem, Kamen Plochev, Raynichka Mihaylova-Garnizova, Valentina Kovaleva, Georgi T. Popov, Ginka Delieval, Diana Dimitrova 
Farkedilmemis Kanama Diatezi Zemininde Tanisal Ureterorenoskopi Sonrasi Gelisen Gross Hematiiri; Olgu Sunumu 
Bleeding Diathesis in Unobserved Ground After theDiagnostic Ureterorenoscopy Gross Hematuria 

Ismail Nalbant, Eray Hasirci, A. Murat Bayraktar, M. Caglar Cakici, Musa Ekici 

Sitomegalovirus Enfeksiyonun Neden Oldugu izole Okulomotor Sinir Felci Vakast 

Case of Cytomegalovirus Infection Causing Isolated Oculomotor Nerve Palsy 

Halil Murat Sen, Yeliz Yilmaz Tosun, Ceyda Hayretdag Ors, Handan Isin Ozisik Karaman 

Distal iliopsoas Tendonunun Spontan Riiptiirii: Siradisi Tendon Patolojisi 

Highly Unusual Tendon Abnormality: Spontaneous Rupture of the Distal lliopsoas Tendon 

Gékcen Coban, Giilay Macin, Nefise Cagla Tarhan, Fuldem Yildirim Dénmez, Ismail Cengiz Tuncay 

Proteus Sendrom'lu 12 Yasinda Bir Hastada Anestezi Yonetimi 

Anesthetic Management of a 12-Year-Old Patient with Proteus Syndrome 

Yeliz Kilic, Tugba Askin, Suheyla Unver, Ozge Colakoglu 
Nadir Bir Olgu Sunumu: Manyetik Rezonans Kolanjiyopankreatografi ile Saptanamayan Koledok Tasinin, Endoskopik Ultrasonografi ile Saptanmasi 


Can Not Be Detected by Magnetic Resonance Kolonjiyograf the Common Bile Duct Stone, Identifying with Endoscopic Ultrasonography 
Berke Manoglu, Mehmet Camci 


369-371 


372-374 


375-378 


379-381 


JHHAEE 
g 8 


& 
g 


& 
8 


391-393 


394-396 


397-399 


ze) 


405-412 


413-417 


418-420 


421-426 


427-429 


439--441 


EEE EEERE 


Oo 


. Or 


Anoreksiya Nervozali Bir Olguda Ciddi Konstipasyona Bagli Gelisen Ates ve Pansitopeni 


Anorexia Nervosa Presented with Fever and Pancytopenia Due to Severe Constipation 
Senay Akbay, Tugba Koca, Mustafa Akgam 


Akciger Kanseri Metastazinin Nadir Bir Prezentasyonu: Perianal Apse 

An Unusual Presentation of Lung Cancer Metastasis: Perianal Abscess 

Murat Ozgiir Kilig, Meral Sen, Ahmet Tiirkan, Umran Yildirim, Asli Kéktener 

ingiunal Bélge Subkutan Lenf Nodiiliinde Endometriozis Odagi: Nadir Bir Lokalizasyon 

Endometriosis Focus in Region Subcutaneous Inguinal Lymph Nodes: A Rare Localization 

Serap Karaarslan, Tiirker Akdag, Mine Genc, Cemal Alkan, Fatma Nur Ipek 

Sikigsmis Koroner Stentin Mikro Snare ile Cikarilmasi: Tanidik bir Aletin Farkli Kullanimi 

Retrieval of a Stuck Coronary Stent with a Micro Snare: A Modified Employment of a Familiar Device 

Ahmet Karakurt, Hamit Serdar Basbug, Abdurrezzak B6rekci, Macit Bitargil 

Dekortikasyon Sonrasi Torakotomi Yerinde Kronik Enflamasyon iliskili Diffuz Biiyiik B Hiicreli Lenfoma 
Chronic Inflammation-Related Diffuse Large B-Cell Lymphoma Around the Area of Thoracotomy After Decortication 
Bayram Metin, Seving Sahin, Hiiseyin Ede, Bugra Kaya, Mustafa Fatih Erkoc 

Agir Melenasi Plazmaferez ile Tedavi Edilen Henoch-Schénlein Purpurali Cocuk Olgu 

A Case of Pediatric Henoch-Schénlein Purpura with Severe Melena Treated by Plasmapheresis 

Tugba Koca, Nagehan Aslan, Selim Dereci, Ayca Esra Kuybulu, Mustafa Akcam 

intratestikiiler Varikosel 


Intratesticular Varicocele 
Zilfii Birkan, Tugce Ozlem Kalayci, Ahmet Karakeci, Fitnet Sonmezgoz, Fatih Firdolas 


Oksipitoservikal Enstrumantasyonun Ge¢ Dénem Enfeksiyonu - Olgu Sunumu 


A Late Infection After Occipitocervical Instrumentation - A Case Report 
Veysel Antar, Oguz Baran, M. Omur Kasimcan, Salim Katar, Kadir Kotil 


Nadir Bir Akut Karin Sebebi: Jejunal Divertikilit Perforasyonu 

A Rare Acute Abdomen Reason: Perforated Jejunal Diverticulitis 

Oktay KarakGse, Ali Duran, Ismail Zihni, Hiiseyin Piilat, Kazim Caglar Ozcelik, Gékalp Okut 
Trafik Kazasinin Nadir Bir Nedeni: Aort Disseksiyonu 


A Rare Cause of Traffic Accident: Aortic Dissection 
Egemen Kiiciik, Attila Bestemir, Ozgiir Bayindir 


Yetiskin Bir Hastada Yogun Persistan Pupiller Membran 


Dense Persistent Pupillary Membrane in an Adult Patient 
Yesim Altay, Ozgiir Balta, Ayse Burcu 


. Derleme / Review 


Ponseti Metodu ile Clubfoot Tedavisi: Derleme 


The Treatment of Clubfoot with the Ponseti Method: A Systematic Review 
Emrah Sayit, Vedat Uru¢ 


Artritler: Konvansiyonel ve ileri Diizey Radyolojik Gériintiileme 


Arthritis: Conventional and Advanced Radiological Imaging 
Adviye Ergiin, Tarkan Ergun, Ebru Torun 


Gebelerde Zehirlenmelere Yaklasim 


Approach in Pregnant Poisoning 
Giilay Ok, Levent Ugur 


$ok Dalgasi ile Litotripsinin Sebep Oldugu Akut Renal Hasar ve Kullanilan Belirtecler 


Markers Which Can Be Used to Determinate Acute Kidney Injury Caused By Shock Wave Lithotripsy 
Mustafa Aydin, Lokma irkilata, Hiiseyin Cihan Demirel 


Postoperatif Solunum Yetmezliginde Noninvaziv Mekanik Ventilasyon 


Noninvasive Mechanical Ventilation in Postoperative Respiratory Failure 
Serdar Akpinar 


Cantrell Pentalojisi 


Pentalogy of Cantrell 
Onur Isik, Muhammet Akyuz, Mehmet Fatih Ayik, Ozge Altun Koroglu, Arif Ruhi Ozyurek, Yuksel Atay 


Kanserde Biyokimyasal De@gisiklikler 


Biochemical Changes in Cancer 
Hiisamettin Erdamar, Fatmanur Hacievliyagil Kazanci, Siimeyye G6k 


Hemosperminin Onemi ve Yaklasim 


The Importance of Haemospermia and Approach 
Hiiseyin Aydemir, Salih Budak, Gokcen Gurkok Budak 


inal Goriintii / Original Image 


Supraventrikiller Tasikardide Adenozin Uygulamasina Sekonder Gelisen Akut Atrial Fibrilasyon 
Acute Atrial Fibrilation Seconder to Administration Adenosine in Supraventricular Tachycardia 

Yusuf Emrah Eyi, Salim Kemal Tuncer, Umit Kaldirim 

Bir Demonstratif Karbonmonoksit intoksikasyonu 

A Demonstrative Carbon Monoxide Intoxication 

Mustafa Sahan, Iffet Yasaran, Ali Karakus 

Diyafram Plikasyonu: Minimal invaziv Yéntemle 


Diaphragm Plication: Via Minimal Invasive Route 
Sezai Cubuk, Orhan Yiicel 


E. Editor’e Mektup / Letter to Editor 


intratorasik Lipomlar 


Intrathoracic Lipomas 
XXX 


intersitisyel AkciZer Hastaliklarinda Tani icin Multidisipliner Yaklasimin Onemi 


The Importance of Multidiciplinary Approach for the Diagnosis of Interstitial Lung Disease 
Sezai Cubuk, Orhan Yiicel, G6khan Ayberik 

Ventilatér iliskili Phémoniler 

Ventilator Associated Pneumonia 

Leyla Giiler, Memduh Yetim 

Persistan Sol Siiperior Vena Kava, Nadir Goriilen Bir Vaka Goriintiisii 
Persistent Left Superior Vena Cava, the View of a Rare Case 

Serife Ulusan 

Sezeryan Skarinda Endometriozis: Olgu Sunumu 

Endometriosis in Cesarean Scar: A Case Report 

Serife Ulusan 


Comparison of Isoflurane Inhalation and 


Midazolam in Geriatric ICU Patients 


Geriatrik Yofun Bakim Hastalarinda izofluran / Isoflurane in Geriatric ICU Patients 


Selda Peker, Asu Ozgiiltekin, Gtildem Turan, Emine Dinger, Osman Ekinci 


Haydarpasa Numune EAH, Anesteziyoloji ve Yofun Bakim Klinigi, istanbul, Tiirkiye 


Ozet 

Amac: Bu ¢alismanin amaci; yogun bakimda takip edilen, mekanik ventilas- 
yon endikasyonu olan 60 yas tistii hastalarda sedasyon amacli uygulanan 
izofluran inhalasyonu ve midazolam infiizyonunun etkinlik, maliyet ve delir- 
yum tizerine etkileri agisindan karsilastirilmasidir. Gere¢ ve Yéntem: En az 48 
saat mekanik ventilasyon uygulanmasi Ongérilen 30 hasta, iki esit grupta ca- 
lismaya dahil edildi. Grup I’ye 1- 5 ml/saat izofluran, grup M’ye 0.1-0.2 mg/ 
kg/saat midazolam ile sedasyon uygulandi. Hastalarin sedasyon duzeyi Rich- 
mond Ajitasyon Sedasyon Skalasina (RASS) gore -2-(+1) olacak sekilde sa- 
atlik takip edildi. Sedasyon siiresince hastalarin hemodinamik parametrele- 
ri saatlik, biyokimyasal parametreleri giinllik takip edildi. Weaning asama- 
sinda toplam sedasyon siiresi ve hastalarin uyanma zamani ve ekstiibasyon 
zamanlari kaydedildi. Verbal komutlara yanit verdiklerinde konfiizyon deger- 
lendirme dlcegi ile giinde 2 kez olmak tizere deliryum degerlendirmesi ya- 
pildi. Maliyet hesaplamasi yapildi. Bulgular: Midazolam alan gruptaki has- 
talarin RASS skorlari ortalamasi isofluran grubuna gore yiiksek bulunmus- 
tur (p=0.035). Uyanma ve eksttibasyon siireleri midazolam grubunda anlamli 
olarak uzun bulunmustur. Maliyet grup i’da grup M’den yilksektir ((p=0.0274). 
Tartisma: izofluran grubunda sedasyon diizeyi midazolam grubuna gére daha 
iyi, uyanma ve ekstiibasyon stireleri de daha kisa gozlenmistir. izofluran inha- 
lasyonuyla sedasyon yasli yogun bakim hastalarinda kullanilabilir. 


Anahtar Kelimeler 
izofluran; Midazolam; Geriatri; Sedasyon; Yofun Bakim 


Abstract 

Aim: The aim of this study; isoflurane inhalation and midazolam used for 
sedation of the geriatric ICU patients were compared regarding the effec- 
tiveness, cost and delirium parameters. Material and Method: 30 patients 
who predicted to use mechanical ventilation at least 48 hours were included 
in this study and divided into 2 equal groups. In group | (n=15) 1-7ml/hour 
isoflurane, in group M (n=15) 0.1-0.2 mg kg-1h-1 midazolam infusion were 
administrated. Sedation level was scored with Richmond Agitation Sedation 
Scale (RASS) between -2-(+1), recorded hourly. Systolic blood pressure (SBP), 
diastolic blood pressure (DBP) and heart rates (HR) were recorded hourly and 
labratory parameter were recorded daily. Total sedation time, time to weak 
up and extubation time were recorded during weaning period. When the pa- 
tients answered to verbal stimulation, delirium level was recorded twice in 
a day by confusion assessment scale. The cost were recorded.Results: RASS 
was significantly lower in group | when compared with group M (p=0.035). 
Weak up and extubation times were longest in group M. The costs were high- 
er group | than goup M (p=0.0274). Discussion: In isoflurane group, sedation 
level was better than in midazolam group. Weak up and extubation times 
were shortest in isoflurane. Sedation by the isoflurane inhalation can be used 
in geriatric ICU patients. 
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Giris 

Yogun bakimda inhalasyon sedasyonu ilk kez 1950’de mekanik 
ventilasyon ihtiyaci olan polio hastalarinda nitr6z oksit kulla- 
nilmastyla tanimlanmistir. Ancak yan etki olarak megaloblastik 
anemi ve norolojik disfonksiyonlar gozlenmistir [1]. YoZun ba- 
kimda inhalasyon ajanlarinin intravenéz ilacglara gore Ustunligi 
bilinse de klinikte uygulanim! pek yoktur. Temel sorun bu yénte- 
min karisik gézukmesidir. AnaConDa (ACD) yogun bakimda vo- 
latil ajanlarin kullanimini saglayan kiicuk bir duizenek olarak ta- 
nimlanabilir. Bu cihaz 1990’ larin sonunda 6zellikle yiiksek akim- 
li ventilatérlerde izofluran ve sevofluran uygulanmasi ve inhaler 
ajanin tuketimini azaltmak icin tekrar solunmasi amaciyla gelis- 
tirilmistir. ACD modifiye bir isi! ve nem deistiricisidir, her has- 
ta icin tek kullanimlidir ve kullanim siiresi 72-96 saattir. Humit- 
ventler (HME) gibi ACD da Y pargasi ve endotrakeal tip arasina 
yerlestirilir. Oli’ bosluk yaklasik 100 ml, havayolu rezistans! 60 
1t/dk hava akiminda 2,5 cm/H20’dur. Nem degistirme etkinligi 
750 ml olup diger mevcut humitventlere benzerdir. ACD ayni za- 
manda bir viral ve bakteriyel filtre igerir. Standart HME 6zellik- 
lerinin yaninda ACD’ da izofluran ve sevofluran enjeksiyon pom- 
pasiyla ACD’ ya verilmesi icin bir infizyon hatt! mevcuttur. ACD’ 
da anestezik ajan buharlastirici bir yolla verilir. inspiryum sira- 
sinda ACD’ dan gecen taze gaz akimi anestezik ajani buharlasti- 
rir. Ekspiryum sirasinda ekshale edilen anestezik ajan ACD’ daki 
karbon filtre tarafindan absorbe edilir. Hastanin aldigi ikinci ne- 
feste ajan serbest birakilir ve tekrar inhale edilir (Sekil 1). ACD 
adaptasyon ihtiyaci olusturmaksizin tim modern ventilatorler- 
le uyumludur [2]. 
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Sekil 1. AnaConDa yapisal icgerik semasi 


Yogun bakim Unitelerinde deliryum; kognitif fonksiyonlarda- 
ki bozukluklar ve dalgalanmalar ile seyreden, akut baslangicli 
geri dénusimli suur bozuklugu olup mortaliteyi arttirabilir. Yo- 
gun bakimda kullanilan sedatif ve analjeziklerin deliryumla ilis- 
kisi bulunmaktadir. Yeterli konfor ve asiri! sedasyondan kagma 
arasindaki dengenin saglanamamasi, daha hizli etkili ve vicut- 
tan hizli elimine olan sedatif ajanlarin arayisini gindeme getir- 
mistir. Volatil anestezik ajanlar bu agidan 6nemli potansiyele sa- 
hiptirler ve subanestezik dozlarda sedasyon amagli kullanilmak- 
tadirlar [3,4]. 

Calismamizda; yogun bakimda takip edilen, mekanik ventilasyon 
endikasyonu olan 60 yas Ustii hastalarda sedasyon amacli uygu- 
lanan izofluran inhalasyonu ve midazolam inftizyonunun etkinlik, 
maliyet ve deliryum tizerine etkileri agisindan karsilastirilmistir. 


Gere¢ ve Yéntem 
Hastane Etik Kurul onayi alindi. Haydarpasa Numune Egitim ve 


Arastirma Hastanesi Yogun Bakim Unitesine kabul edilen ve mi- 
nimum 48 saat mekanik ventilasyon ve sedasyon ihtiyaci olan 
60 yas Ustii 67 olgu ¢alisma icin degerlendirildi. GKS:15’in altin- 
da olan, intrakranial patolojisi olan, dekompanze kalp yetmezli- 
gi, malignite, gecirilmis myokard infaktiis, néropsikiyatrik has- 
talig1 olan, ailesinde ya da kendisinde malign hipertermi 6ykUst 
olan, allerji GykUsti olan, diyalize ihtiyag duyan bobrek yetmezli- 
gi ve karaciger yetmezligi olan, yogun bakima kabul edildiklerin- 
de hamile olan, yogun bakim 6ncesi ilag ve alkol bagimliligi olan 
15 hasta ¢alismaya dahil edilmedi. 

Derin sedasyon yerine sadece mekanik ventilasyona uyum ge- 
rektirecek diizeyde, gereginde uyandirilabilir bir sedasyon ic¢in; 
¢alismaya dahil edilen hastalarin biling muayeneleri yapildiktan 
sonra rastgele kapali zarf usulli secilen benzer hastaliklara sa- 
hip 52 hasta iki grup halinde ¢alismaya dahil edildi. Calismanin 
devam! esnasinda 22 hasta ¢esitli nedenlerle calisma disi bira- 
kildi. Her iki grupta 15’er hasta ile calisma tamamlandi (Tablo 1). 


Tablo 1. Randomizasyon Semasi 


67 hasta ¢alismaya dahil edildi. 


15 hasta ¢alisma kreterlerine uygun degildi. 


—> 
v 


52 hasta segildi. 


v v 


26 izofluran 


26 midazolam 


istenmeyen durumlar: istenmeyen durumlar: 

-2:100 saati asan siirelerde sedasyon kesildikten -2:sedadyon sirasinda akut pulmoner édem 
sonra reentiibasyon ihtiyact gelisti. 

-2:sedasyon ajant yanlishikla kesildi -4:120 saati asan siirelerde sedasyon kesildikten 
-1:kardiyak arrest sonrast cpr uygulandi hipoksi sonra reentiibasyon ihtiyaci. 

gelisti -Lisedasyon sirasinda ileri tetkikle malignite 
-2:sedasyon sirasinda ileri tetkikle malignite tespit edildi. 

tespit edildi. -1:sedadyon sirasinda 2.giin miyokardiyal 
enfaktiis gelisti. 


Diger nedenler: 
-2:yanlislikla aralikli farkli sedayon 
ajanlari uygulandi 


Diger nedenler: 
-3:yanlishikla araliklt farkli sedayon ajanlart 
uygulandi 


Vv v 
Midazolam 2 3giin 


izofluran inhalasyonu > 3giin 


-1:élen -1:élen 


v v 


15 hasta calismaya dahil edildi. 15 hasta calismaya dahil edildi. 


15 kisilik 1. gruba (grup-M) intravenéz midazolam 0.05 mg/kg 
yukleme yapildi, ardindan I-5 mg/sa araliginda midazolam in- 
fiizyonuna baslandi. Diger 15 kisilik 2. gruba (grup-i) mekanik 
ventilatore adapte olabilen filtre araciligiyla izofluran inhalas- 
yonu baslangi¢ta 3-10 ml 10 dk bolus yiikleme ardindan I-5 ml/ 
sa araliginda idame uygulandi. Analjezi ihtiyac! olabilecek has- 
talara sedasyon baslamadan Gnce tedaviye giinlik nonstero- 
id antiinflamatuar (NSAi) eklendi. Hastalarin sedasyon diizey- 
leri subjektif yontemlerle degerlendirildi. Bu amagla Richmond 
sedasyon skalasi (RASS) kullanildi. Hasta sedasyon dlizeyi -2- 
+1 araliginda olacak sekilde 15 dk’ lik araliklarla takip edilerek 
grup-M’de 0.1 mg/kg/st, grup-i’ de 0.05 ml/st dozlarinda infuzyon 
miktarlar! artirilarak veya azaltilarak titre edildi. 

izofluran grubunda hastalarin inspire ve ekspire edilen inhalas- 
yon anestezik minimum alveolar konsantrasyon (MAK) Drager 
Vamos marka gaz analizérii ile monitorize edildi. Hastalarda is- 
tenilen klinik sedasyon duzeylerine ulasildiktan sonra verilen in- 
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fiizyon oraninin grup-M’ de 5 mg/st’ 1, grup-l’ de 7ml/st’ 1 asma- 
si halinde remifentanil 0.1 mcg/kg/dk dozunda ek sedasyon aja- 
ni eklendi. Hastalarin invaziv arter kataterizasyonu uygulana- 
rak sistolik arter basinci, diastolik arter basinci ve ortalama ar- 
ter basinci degerleri saatlik monitorize ve kayit edildi. Hemodi- 
namik takibin yani sira SPO2 ve EtCO2 degerleri de monitorize 
edildi, dlgilen ortalama arter basincinin 70 mmHg’in altinda ol- 
masi halinde her iki grupta sedasyon derinligi degerlendirilerek 
istenilen aralikta ise (derin sedasyonda degilse) Oncelikle sivi 
dengeleri degerlendirilerek gerektikge infuzyon hizlarinin artti- 
rilmasi ve ihtiyag halinde 5mcg/kg/dk’dan baslayan dozlarda va- 
zopressor (dopamin) verilmesi planlandi. 

Ayrica hastalarin rutin takibi olan giinlik BUN, kreatinin, ALT, 
AST, protrombin zaman gibi biyokimyasal parametreleri de iz- 
lendi. Klinik olarak uygun zamanda (minimum 48 saat) sedasyon 
azaltilarak sonlandirildiktan sonra verilen komutlara tam uyum 
sagladiklar! ana dek gecen siire, ekstlibasyon zamanlari, yogun 
bakimda kalis streleri ve hastalara uygun sedasyon dizeyi sag- 
lanabilmesi ve stirdirilebilmesi icin gerekli olan ilaclarin (mida- 
zolam, izofluran, remifentanil ve dopamin) maliyetleri agisindan 
her iki grup karsilastirildi. 

Bununla birlikte sedasyonu sonlandirilan hastalara giinde iki kez 
olmak iizere en az 3 giin en fazla 5 giin boyunca Confusion As- 
sessment Method-Intensive Care Unit (CAM-ICU) metodu kulla- 
nilarak deliryum degerlendirilmesi yapildi. Bu sire icine herhan- 
gi bir nedenle reentiibasyon ve yeniden sedasyon baslanilmasi 
gereken hastalar calisma dis birakildi. 

istatistiksel analizler Statistical Package for Social Sciences 
SPSS for Windows 15.0 program ile yapilmistir. Kesikli verile- 
rin analizinde (var-yok, O-1 gibi) ki-kare testi, dlgimle elde edi- 
len siirekli verilerin degerlendirilmesinde ise parametrik testle- 
rin kullanilabildigi durumlarda t-testi, kullanilamadigi durumlar- 
da ise Mann Whitney-U testleri kullanilmistir. 

Gtig analizine gore en az n>30 olmasi halinde sonuclar % 95’lik 
given araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi. 


Bulgular 

Yas ortalamalari [Grup i (n=15); 77.8 + 8.2; grup M (n=15); 72.6 
+ 10.3], cinsiyet dagilimina gore (Grup |; 8 K/7 E, grup M; 10 K/5 
E) ve sedasyon siireleri (Grup |; 71 + 28.2; grup M; 84.4 + 37.8) 
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkli- 
lik bulunmamaktadir (p>0.05). 

Midazolam alan gruptaki hastalarin RASS skorlari ortalamasi 
isofluran grubuna gére anlamli derecede yiiksek bulunmustur 
(p=0.035) (Grafik 1). 

Uyanma ve ekstiibasyon sireleri izofluran grubunda daha kisa 
iken; maliyet agisindan izofluran grubunda maliyet daha fazla 
bulunmustur (Tablo 2). 

izofluran grubunda 8 hastada hipotansiyon gézlenmis ve dopa- 
min 5mcg/kg/dk dozunda uygulanarak hemodinamik stabilizas- 
yon saglanmistir, midazolam grubunda ise; hipotansiyon gozle- 
nen hasta olmamistir. 

ilag gruplarina gore; deliryum varlig1 acisindan anlamli bir fark- 
lilik saptanmamistir. Grup I’de; 4 hastada, grup M’de 6 hasta- 
da deliryum tespit edilmistir. (Ki-kare degeri=0.840, p=0.359). 


Tartisma 
Sedatif ve analjezikler yogun bakimda vazgecilmez ilaclardir. 


RASS SKOREART ORTALAMASI 
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Grafik 1. Gruplarin Richmond Sedasyon Skalas! Ortalama Karsilastirilmasi 


Tablo 2. Gruplarin uyanma, ekstiibasyon streleri ve maliyet karsilastirilmasi 


Grup | Grup M p 
(Izofluran, n=15) (Midazolam, n=15) 
Uyanma Siresi (dakika) 77.5 + 63.2 158,1 + 86.7 0,01 
Ekstiibasyon Siresi (dakika) 94.2 + 63.9 173.1+ 86.7 0.017 
Maliyet (TL) 335.4+178 194.44 29.7 0.0274 


Yuksek akimli ventilatorlere uyumlu, minyatiir bir vaporizatoru 
ve nemlendiricisi olan tekrar solumalli sistemle volatil ajan tiike- 
timini sinirlayan AnaConDa (ACD)’ nin kullanima girmesiyle yo- 
gun bakimda volatil ajanlar da sedatiflere dahil edilmistir. 
Deliryum yatis siresi, morbidite ve mortaliteyi arttirmasi aci- 
sindan yogun bakim Unitelerinde Uzerinde cok durulan bir klinik 
tablodur. Deliryumun; asir! duyusal uyari, gorme ve isitme kusu- 
ru, immobilite, azalmis aktivite, sosyal izolasyon, farkli ve yeni 
bir ortam, giiruiltt, gece-giindiiz ayriminin yapilamamasi, ¢ali- 
san personelin surekli degismesi gibi birgok nedeni vardir. De- 
liryum gelisimi bunlarin yanisira hastanin komorbiditesi ve se- 
datif ve analjezik medikasyonla da iliskilendirilmistir [5]. Tum bu 
faktorlerin deliryuma neden oldugu bilinmekle beraber nedenle- 
rin bazilarindan (yogun bakim fiziksel kosullar!) kaginmak olduk- 
¢a zordur. Bu nedenle engel olunabilir faktorler arasinda, has- 
talara yogun bir sekilde uygulanmakta olan sedatif ve analjezik 
ajanlarla ilgili birgok ¢alisma olmasina ragmen son yillarda yo- 
gun bakimda kullanimi yayginlasan inhalasyon ajanlarinin suba- 
nestezik konsantrasyonlarda deliryumla iliskisi hakkinda yeter- 
li calisma bulunmamaktadir. Biz bu ¢alismada inhalasyon ajan- 
larinin intaven6z ajanlarla kiyaslandiginda medikal ve ticari an- 
lamda etkinligi ve deliryum Uzerine etkisini arastirmak istedik. 
Calismamizda hasta grubu deliryumun en sik rastlandigi popi- 
lasyondan 60 yas Ustii ileri yas hastalardan secildi. inhalasyon 
ajanlarinin sistemik etkilerinin risk olusturabilecegi hasta grubu 
calisma dist birakildi. Bu amagla kronik obstiktif akciger has- 
talig1 ve/veya pndémoni 6n tanisi olan hastalar degerlendirme- 
ye alindi. 

GUnimuzde yogun bakimda inhalasyon anesteziklerinin kullani- 
mi ile ilgili yapilan galismalarda ortak gorus; uzun sireli izoflu- 
ran kullaniminin givenilir, istenilen sedasyon dizeyine ulasimin 
kolay ve sedasyon sonlandirildiktan sonra hastanin hizli ve ko- 
lay uyandirilabilir oldugu yoniindedir. Diger bir ortak goériis de; 
major yan etkisinin vazopressér destegine ihtiyag duyacak ka- 
dar hipotansiyon ve kardiyak outputta disme yapabildigidir [4]. 
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Sackey ve ark. yaptiklari bir galisma yogun bakimda inhalasyon 
sedasyonu uygulanan 11 hastadan 8’ inde vazopressor ihtiyaci 
duyulmustur [6]. Arastirmacilar gibi biz de 8 hastamizda hipo- 
tansiyon gézledigimiz icin, hipotansiyonun yogun bakimda izof- 
luran inhalasyonunun major yan etkisi oldugu kanisindayiz. Ca- 
lismamizda midazolam grubunda ise hi¢bir hastada hipotansi- 
yon nedeniyle vazopressor destegi gerekmedi, hemodinamileri 
stabil seyretti. Ancak sedasyon yetersizligi sik rastlanan bir du- 
rumdu. 5mg/st infizyon dozuna ragmen istenilen sedasyon du- 
zeyine ulasilamayan 7 hastaya ek remifentanil inflizyonu basla- 
mak gerekti. 

izofluran grubunda goézlenen baska bir nokta karbondioksit 
(C02) retansiyonu ile gelen hastalarda sedasyonun ilk birkag sa- 
atinde alinan kan gazlarinda kabul edilebilir sinirlarda olan par- 
siyel karbondioksit basincinin arttig1 ancak 2. saatten itibaren 
kan gaz takiplerinde bu durumun tam tersine déndigti ve daha 
once de kabul edilebilir sinirlarda olan arteriyel pH’ nin daha da 
dizeldigi ve parsiyel arteriyel karbondioksit basincinin azaldi- 
81 gozlemlendi. LW. Sturesson ve ark. yaptiklari bir galismada 
ACD ile volatil anestezik kullaniminda, cihaz! mekanik ventilato- 
re bagladiklari ilk 30 dakikada hastalarda CO2 retansiyonu ge- 
listigini g6zlemlemislerdir. Arastirmacilar bu durumu tam olarak 
ac¢iklayamamakla beraber hiperkapni gelisimini ACD’ deki mev- 
cut old bosluga ve hastanin ekshale ettigi CO2 ile % 90 absorbe 
edilen volatil ajanin, 2. inspiryum ile hasta tarafindan alinirken 
ayni yoldan gecmesine baglamislardir [7]. Biz klinik olarak tespit 
edilen CO2 retansiyonun anlamli bir etki olusturmadigini ve yiik- 
sek risk olusturmadan kullanilabilecegini diisinmekteyiz. Bunun- 
la birlikte klinik g6zlemlerimizde izofluran grubunda gerek iste- 
nilen sedasyon diizeyine hizli ulasilmasi ve hastanin stabillesme- 
si gerek izofluranin bronkodilatator etkisi ile sedasyonun ilk bir- 
kag saatinde akciger seslerinin midazolam grubuna gore norma- 
le daha yakin hale gelmesi dikkat cekiciydi. 

Midazolamin yogun bakimda uzun siireli kullaniminda birikici et- 
kilerinin gortilebilecegi, eliminasyonunun organ disfonksiyonu 
olan hastalarda ve yasli ve obez hasta gruplarinda uzayabile- 
cegi gésterilmistir [8,9]. Bizim hasta grubumuzun da 60 yasin 
uzerinde ve baz! komorbiditeleri olan hastalar oldugu diisiinti- 
liirse uyanma sirelerinin bir miktar uzayabilecegi beklenen bir 
sonuctur. 

izofluran grubunda hizli uyanmanin ekstiibasyon siirelerini de et- 
kiledigini gozlemledik. Ekstiibasyon zamani izofluran grubunda 
midazolam grubuna gore anlamli derecede hizliydi. 

Gruplarin ortalama maliyet hesaplar! yapildi. AnaConDa ciha- 
zinin tek kullanimlik olmasi ve beraberinde enjeksiyon pompasi 
ve infuizyon hatti maliyeti arttirmaktadir. izofluran grubunda bir 
hastanin yogun bakimda kaldigi surece ortalama maliyeti 335.4 
TL, midazolam grubunda ise ortalama 194.4TL olarak belirlen- 
di (0.0274). 

izofluranin yogun bakimda kullanimini sinirlayabilecek etmenler- 
den biri de; ekshale edilen gazin ventilatoriin ekspiryum cikisin- 
dan ortama salinmasini ve bunu engellemek igin efektif bir atik 
sisteminin olma geregidir. Coleman ve ark’! [10] isofluranin ¢ev- 
re kirliligi ve tuketimi agisindan yaptiklari bir galismada yogun 
bakimda toplam 15 hastadan 10’ nunda aktif atik sistemi kul- 
lanmis 5 hastada kullanmamislardir. Hemsirelerin de yakalari- 
na yerlestirilen dosimetreden 8 saati asan surelerde ornekleme- 
lerden stirekli spektrofotometrik dlcimler yapilmis ve havadaki 


izofluran konsantrasyonu 0.1 ppm olarak élgiilmustur. Bu sonu¢ 
uluslararas! kabul edilebilir diizeyin (10 ppm) cok altindadir. Aras- 
tirmacilara gore sonuclar degerlendirildiginde aktif atik sistemi 
kullanilan ve kullanilmayan gruplar arasinda anlamli fark bulu- 
namamistir. Biz de hem bu bulgulara dayanarak hem de Unitede 
yalnizca tek bir hastanin izofluran ekshalasyonu s6z konusu ol- 
dugundan atik sistemi olmasa da uygulamamizi gerceklestirdik. 
Volatil anesteziklerin uzun sireli kullanimi sonucu endise edilen 
diger bir konu da metabolizma sonucu ortaya ¢ikan plazma inor- 
ganik florid duzeyidir. Renal yetmezlik agisindan tehdit olustu- 
ran sinir 50 mcmol/It olarak belirlenmistir [11]. Kong ve ark. [12] 
en az 24 saat mekanik ventilasyon ihtiyaci olan 46 hastaya se- 
dasyon dozunda (% 0.1-0.6) izofluran inhalasyonu uygulamislar, 
sedasyon sonlandirildiktan 12 saat sonra plazma inorganik flo- 
rid diizeyi 4.03 mcmol/It-13.57 mcmol/It olarak 6l¢ctilmustir. Biz 
de calismamizda hem giinluk laboratuar parametreleriyle hem 
de klinik g6zlemlerimizde karaciZer ve bobrek yetmezligine rast- 
lamadik. Yalnizca bir hastada sedasyonun 4. giiniinden itibaren 
kreatinin yiksekligi, 6. giinuinde ise anuri gézlendi. Es zaman- 
lt konjestif kalp yetmezligi olan hastanin bu durumunu kardiyak 
dekompansasyon kaynakli oldugu kanisina vardik. Hasta ¢alis- 
ma dis! birakildi. 

Deliryum siklikla ventile edilen hastalarda gozlenen mortaliteyi, 
hastanede kalis siiresini ve maliyeti arttiran bir risk faktortdiir. 
izofluranin genel anestezide kullanimi ve kognitif fonksiyonlar 
izerine etkisi ile ilgili calismalar oldukga yaygindir. Genel anes- 
tezide yaygin kullanilan izofluranin postoperatif deliryum yapa- 
bilmesi acgisindan kesin bir kanit bulunamasa da ajan sorumlu 
tutulmustur. Buna ragmen yogun bakimda efektif bir sedasyon 
ajani olarak kabul g6éren volatil anesteziklerin deliryumla iliski- 
sine dair calismalarin ¢ok az ve yetersiz oldugunu soyleyebili- 
riz. Arastirmacilar izoflurana dustk dozda uzun sure maruz kalan 
hastalarda uzun ve kisa vadede psikolojik morbidite, posttrav- 
matik stres bozuklugu, halliisinasyon ve deliizyon benzeri bul- 
gular acisindan arastirmislar ancak bu konuda ¢alisma sonun- 
da varilan sonuglarin yetersiz oldugundan ve daha ¢ok ¢alisma- 
ya ihtiyag duyuldugundan bahsetmislerdir [6]. 

Deliryum her yasta goérulebilmekle beraber ileri yaslarda daha 
sik gozlenmistir. ileri yaslardaki hastalarda deliryumun etyoloji- 
sinde predispoze ve presipite risk faktorleri gézetilerek yapilan 
organize bircok ¢alismada deliryum olusumunda; muhtemel en 
onemli risk faktoriinin yas ilerledikce beliren kognitif sapmalar 
oldugu belirlenmistir [13]. 

Bu nedenle calismamizi deliryumun en cok gézlendigi yasli has- 
ta poptillasyonu ile yaptik. Calismanin tamamlanabildigi toplam 
30 kisiye deliryum degerlendirmesi yapildi. Hastalar ortalama 
3-4 giinlik sedasyonun ardindan verbal komutlara cevap ver- 
dikleri anda RASS sedasyon skalasina gore degerlendirildi. De- 
liryum degerlendirmesi icin hastanin sedasyon duzeyinin isteni- 
len aralikta (-3 ve daha uyanik) olup olmadiklarina bakildi. Uygun 
olan hastalara konfuzyon degerlendirme dlcegi kullanilarak g6z- 
lenen deliryum semptomlar kayit edildi. Volatil ajanlardan 6zel- 
likle izofluranin gok diisik oranda metabolize oldugu ve akciger- 
ler yoluyla atildigi bilinmektedir. Bu kisa etkisinden 6tiirti izoflu- 
ranin insan psikolojisi izerine etkilerinin de erken dénemde g6- 
rulebilecegi dustinilebilir. Bu nedenle degerlendirmeler hastanin 
sedasyonu sonlandirildiktan hemen sonra en az 3 en fazla 5 giin 
olmak iizere ve giinde iki kez yapildi. Genelde yapilan ¢alisma- 
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larda degerlendirmeler bizim de yaptigimiz gibi ajan kesilmesin- 
den hemen sonra yapilmaktadir. Shi CM ve ark [14] postopera- 
tif yogun bakim ihtiyac! duyan 164 hasta uzerinde yaptiklari bir 
¢alismada deliryumu degerlendirmisler ve deliryum semptomla- 
rint ilk 3 giinde gézlemlemislerdir. Bir baska ¢alismada Pisani ve 
ark. [15] da yogun bakimda benzodiazepinlerin deliryum olusu- 
munda risk faktérleri arasinda oldugunu, benzodiazepinlerin bu 
etkisinin yogun bakim surecinin 6zellikle ilk 48 saatinde gelisti- 
gini vurgulamislardir. 

Calismada izofluran grubundaki hastalarin hemen hemen hep- 
sinde ortalama uyanma siireleri 1 saat 15 dk olmasina ragmen 
ilacin kesilmesinden 24 saat sonrasina kadar deliryum deger- 
lendirmesi yapilamadi. Hastalar verbal komutlara uyuyordu an- 
cak ajite ve tam olarak oryante de@illerdi. Kisa etkili inhalasyon 
ajanlarinin uyanma sirasinda ajitasyona neden oldugunu tespit 
eden cok sayida ¢alisma vardir. Ancak bu durum daha ¢ok pe- 
diatrik yas grubunda gézlenmis ve calismalar yine de bu grupta 
yapilmistir. izofluran da bu konuda suclanan bir ajandir [16-19]. 
Ancak eriskin ya da bizim ¢alismamizdaki gibi ileri yas grubunda 
yapilmis bir calismaya literatirde rastlanmamistir. Midazolam 
uygulanan grupta ise hastalar sedasyon kesildikten sonra orta- 
lama 2.5 saatte uyandilar ve tam oryante olduklarindan hemen 
degerlendirilebildiler. 

Deliryum patofizyolojisinde rol alan 3 6nemli modrotransmitter 
dopamin, gama aminobittirik asit ve asetil kolindir. Bu norot- 
ransmitterlerdeki herhangi bir sapma noronal instabilite ile so- 
nuclanir. Deliryum a¢gisindan daha cok dopamindeki asiri artma, 
asetil kolindeki tikenme suclanmistir. Asetil kolin sentezi bir- 
kag prekirsor, enzimler ve reseptorler araciligiyla olmaktadir. Bu 
yoldaki herhangi bir aksaklik deliryum olusumuna neden olabilir 
[20-21]. Beyinde iskemi ve immiinolojik stres durumlarinda ase- 
tilkolin diizeyi deBisebilir. izofluranin asetilkolin Gzerine etkile- 
rini gosteren calismalar vardir. izofluranin beynin hipotalamik 
paraventrikuler niikleus ve nukleus traktus solitarius bélgelerin- 
de asetilkolin seviyelerini diistrdugii bilinerek ilging bir deney- 
sel calisma yapilmistir. Geng olarak kabul edilen 3 aylik ve yas- 
lt olarak kabul edilen 28 aylik ratlarda, iki saatlik izofluran anes- 
tezisinin ardindan ilk iki saatte ratlarin beynin belli bélgelerin- 
deki asetilkolin seviyelerine bakilmis ve anlamli fark bulunmus- 
tur. Yasli ratlarda asetilkolin seviyesi gen¢ gruba gore daha faz- 
la diisme géstermistir. Ancak 3. saatten sonra yapilan 6lcUmler- 
de bir fark gézlenmemistir [22]. CalistiZimiz 60 yas Uzeri grup- 
ta uzun streli dustik doz izofluran sedasyonu ardindan gordiigu- 
mluz bu konfuzyon ve ajitasyon durumunun yine beyin nérotrans- 
mitterleri ile ilgili degisimler ve asetilkolin seviyesindeki azalma 
kaynakli olabilecegini dustinmekteyiz. 

60 yas st 375 hasta ile yapilan bir calismada deliryum agi- 
sindan dexmedetomidin ve midazolam karsilastirilmis, ¢alisma- 
nin sonunda dexmedetomidin grubunda % 54 oraninda, mida- 
zolam grubunda % 76.6 oraninda deliryum saptanmistir [23]. 
Yedi yil boyunca ergin hastalarda deliryumla benzodiazepinle- 
rin iliskisine dair bir galismada benzodiazepin kullanilan hasta- 
larda % 21.3 oraninda deliryum gézlenmistir [24]. Diger bir ¢a- 
lisma 60 yas Usti 93 hastada midazolam veya fentanil kulla- 
nildiginda midazolam verilen hastalarda % 59 oraninda delir- 
yum tespit edildigini bildirmektedir. Ely ve ark [25] 224 yogun 
bakim hastasinda yaptiklari bir galismada konfiizyon degerlen- 
dirme 6lcegi ve richmond ajitasyon sedasyon skalas! kullanarak 


183 hastada deliryum tespit etmislerdir. Uzun dénem takipler- 
de deliryumu olan hastalarin 6 ay ve Uzerinde stirelerde mortali- 
te oranlar! % 15-34 olarak bulunmustur. Ortak goriis deliryumun 
hastanede kalis siiresini uzatabilecegi ve 6lumi hizlandirabile- 
cegi yonundedir. Hastalarin yaslari, kritik hastaliklari ve komor- 
biditeleri g6z G6niinde bulunduruldugunda deliryumun hastane- 
de kalis stiresini uzattigi ve 6 aylik mortalite agisindan bagimsiz 
bir risk fakt6ru oldugu kanisina varmislardir. Bizim ¢alismamiz 
sonucunda izofluran grubunda 15 hastadan 4’iinde, midazolam 
grubunda 15 hastadan 6’sinda deliryum semptomlar! gézlendi. 
Sonug olarak; galistiZimiz 60 yas Ustii hasta grubunda; yogun 
bakimda midazolam ve izofluranla yapilan sedasyon uygulama- 
sinda izofluran grubunda sedasyon basarisi daha yiiksek iken, 
maliyet daha yiiksekti ve midazolam grubu hemodinamik ola- 
rak daha stabildi. Uyanma sireleri izofluran grubunda daha kisa 
ancak kognitif fonksiyonlarin geri dénuUsti midazolam grubun- 
da daha iyi olarak go6zlemlendi. Deliryum gozlenen hasta sayisi 
izofluran grubunda miktar olarak daha dusik olsa da, istatistik- 
sel olarak anlamli bulunmadi. 

Daha yiiksek sayida ve farkli grup hastalarla yapilacak ¢alisma- 
lar, yogun bakimda inhalasyon sedasyonunun kullaniminin de- 
serlendirilmesine katki saglayacaktir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar ¢akismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Bu calismada, bélgemizdeki en 6nemli merkez konumundaki bir tigiin- 
cui basamak hastanesi acil servisine basvuran 65 yas Uist hastalarin beslen- 
me durumlarinin degerlendirilmesi ve sosyodemografik degiskenler ile iliski- 
sinin incelenmesi amaclanmistir. Gereg ve Yéntem: Tanimlayici ve ileriye do- 
nuk olarak yapilan bu calismada acil servise 15.03.2014 - 30.03.2014 tarih- 
leri arasinda basvuran 93 kadin ve 111 erkek olmak iizere toplam 204 hasta- 
ya Mini Niitrisyonel Degerlendirme testi uygulanmistir. Hastalar yas gruplari- 
na gore siniflandirildiginda %68.61’i 65-79 yas arasinda iken, 80 yas ve Uzeri 
bulunan hastalarimizin oranit %31.39 idi. Uygulanan Mini Niitrisyonel Deger- 
lendirme testi sonuclarina gore hastalarimizin % 60.8'i Grup 1, % 18.6’si Grup 
2, % 20.6’si Grup3’te oldugu tespit edildi. Bulgular: Grup 1 ve Grup 2’de cin- 
siyetler acisindan anlamli fark yokken (sirastyla p=0.196, p=0.216), Grup 3’te 
erkek cinsiyet anlamli derecede daha yiiksekti (p=0.024). Grup 1 ve Grup 2’de 
65-79 yas grubunda olan hasta oranimiz, 80 ve iizeri yas grubunda olan has- 
talarimiza gore anlamli derecede daha yiiksekti (sirasiyla p=0.02, p=0.01 7). 
Buna karsin Grup 3’te hastalarimizin yas gruplarina gore dagilimi acisindan 
anlamli fark tespit edilmedi (p=0.109). Calismamizda gruplar arasinda yas 
ve vicut agirlig! bakimindan anlamli farklilik tespit edilirken (p<0.001), boy 
uzunlugu acisindan anlamli fark yoktu (p=0.722). Kol cevresi ve baldir cevre- 
si ortalamalarinin Grup 2’de Grup 3’e gore daha ytiksek oldugu tespit edildi 
(sirasiyla p=0.010, p=0.016). Calismaya dahil edilen hastalar takip ve teda- 
vi sonuclarina gore yogun bakim Unitesine transfer edilen hastalarin calisma 
gruplarina gore dagilimina bakildiginda, Grup 3’te yogun bakim tnitesine ya- 
tis oraninin Grup 1 ve Grup 2 ye gére anlamli olarak fazla oldugu tespit edildi 
(p=0.038). Tartisma: Yaslilik dénemindeki beslenme bozukluklarinin acil ser- 
vislere basvuran hastalarda erken taninmasi, degerlendirilmesi, tani ve teda- 
vi yaklasimlari icin 6zel bir 6neme sahiptir. 
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Abstract 

Aim: In this study.we want to purpose that nutritinos and socio-demographic 
situations who over 65 years old patients come in one of the most important 
3rd degree hospital emergeny department. Material and Method: We prac- 
tice Mini Nutritional Assessment test descriptive and forward-looking on 93 
women and 111 men totally 204 patients between 15.03.2014-30.03.2014 
who applicate emergency department. Results: In these group % 68.61 Of 
patient was between 65-79 years old; % 31.39 of was patient over 80 years 
old. After Mini Nutritional Assessment test results patient of % 60.8 in Group 
1; % 18.6 in Group 2; % 20.6 in Group 3. However in Goup1 and 2 there was 
no important difference between gender (p=0.196, p=0.216); in Group 3 male 
gender was meaningful more than female (p=0.024). In Group 1 and Group 
2 65-79 years old patient group was meaningful more than 80 years ol pa- 
tient group (p=0.02, p=0.017). In Group 3 there was no difference beween 
in these groups (p=0.109). In this study groups there was meaningful differ- 
ence between age and weight (p<0.001), there was no diffeence for height 
(p=0.722). In Group 2 avarege of arm circumference and calf circumference 
higher than Group 3 (p=0.010, p=0.016). In this study patients who hospi- 
talized in intensive care unit after this treatmet in emergengy department 
meaningful more than Group 1 and 2 (p=0.038). Discussion: Early diagnosis 
of malnutrition in elderly patient who applicate emergengy department is 


important for treatment. 
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Giris 

Yaslanma geri donustimsiz, yapisal ve fonksiyonel degisiklik- 
lerin timint igeren, sistemler ve doku diizeyinde ortaya cikan 
fizyolojik bir sirec¢tir (1,2). Yaslanma kisinin sosyal yasamini ve 
toplumsal katilimini dogrudan etkiler (3,4). Ulkemizde ve diinya- 
da gelisen saglik imkanlari sayesinde, yasli nifusun artmasina 
paralel olarak yaslilik donemi sorunlari da giderek 6nem kazan- 
maktadir (1). Kronolojik bir kavram olarak kullanilan yaslilik sini- 
ri, Dinya Saglik Orgiiti tarafindan 65 olarak belirlenmistir (1,2). 
Yaslilik dénemindeki beslenme durumu hastaliklarin gelisimi ve 
seyri acisindan ¢ok onemli bir role sahiptir (1,5). Yaslanma ile 
beraber kirilganlik ve engellilik artar ve beslenme durumu olum- 
suz yonde etkilenir; yiyecek tiiketimi azalir ve malnutrisyon ge- 
lisir (1,6). Olusacak“malnutrisyon” ve “malnutrisyon riski” du- 
rumu, yaslilik déneminde var olan yandas hastaliklari daha da 
agirlastiracak, tedavi basarisini azaltacak ve maliyetlerin art- 
masina neden olacaktir (1). Epidemiyolojik ¢alismalar incelen- 
diginde toplum iginde yasayan yaslilarin %5-10’unda malnit- 
risyon mevcuttur. Akut hastalik icin hastaneye yatirilanlarda bu 
oran %26'lara cikar (3,7,8). Akut ve kronik malnitrisyon tanisin- 
da beslenme durumunun degerlendirilmesi oldukga 6nemli bir 
yer tutar. Beslenmenin taramalarla ve bireysel degerlendirme- 
lerle ortaya konmasi klinik beslenme acisindan 6nemlidir. Mal- 
nutrisyonlu veya malnitrisyon riski altindaki hastalar! tanimla- 
mak amaci ile hastalar heniiz hastaneye yatirilirken yardimci 
saglik personeli veya hekimler tarafindan kisa siirede yapilabi- 
lecek, basit, invaziv olmayan beslenme degerlendirme y6ntem- 
leri kullanilir. ESPEN (European Society of Parenteral and En- 
teral Nutrition) niitrisyon degerlendirmesinde Nutritional Risk 
Screening (NRS) 2002 ve yasli hastalarda Mini Nitrisyonel De- 
Serlendirme (MNA) yontemini 6nermektedir (3,7). 2001 yilinda 
Rubenstein tarafindan ortaya atilmis ve 2006 yilinda Guigoz ve 
arkadaslar tarafindan gelistirilmis olan MNA testinin, kesin tani 
koydurmamakla birlikte yaslilarda tek basina Beden Kitle indek- 
si (BKi) 6lctimtinden daha giivenilir oldugu ve laboratuar para- 
metreleri degisikliklerinden 6nce malnitrisyon riskini saptadig! 
ileri strtilmektedir (3,7,9). Kolay uygulanabilir, non invazif ve ka- 
bul edilen en etkin yontemlerden birisidir (3,7). 

Yaslilik donemindeki beslenme bozukluklarinin uygun testler ile 
taranmalari ve malnutrisyon saptananlarin daha ileri inceleme- 
lerle tanilanmasi ve uygun girisimlerle beslenme durumlarinin 
dizeltilmesi yasam kalitelerini ve hastaliklarina bagli kompli- 
kasyonlarinin azaltilmasini olumlu y6nde etkileyecektir. Bu ne- 
denle yaslilik dénemindeki beslenme bozukluklarinin acil ser- 
vislere basvuran hastalarda erken taninmasi, degerlendirilme- 
si, tan! ve tedavi yaklasimlar! igin 6zel bir 6neme sahiptir (7). 
Yapilan literatir taramalarinda yaslilik dénemindeki beslenme 
bozukluklarinin ilgili verilere yerli ve yabanci yayinlarda sikca 
rastlanilmasina ragmen, acil servise basvuran 65 yas Ustii has- 
talarin beslenme durumlarinin incelendigi tarama ¢alismalarina 
ait veriler sinirlidir. 

Bu galismada acil servise basvuran 65 yas Ustu hastalarin bes- 
lenme durumlarinin MNA formu ile degerlendirilmesi ve sosyo- 
demografik degiskenler ile iliskisinin incelenmesi amaclandi. 


Gere¢ ve Yéntem 
Tip Fakiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik 
Kurulu’nun onayi alindiktan sonra (TUTF-GOKAEK 2014/34 


protokol kodu, 05.03.2014 tarih 05/06 karar no), 15.03.2014 - 
30.03.2014 tarihleri arasinda prospektif olarak yapildi. Acil Ser- 
vise ardisik olarak basvuran 65 yas Ustii hastalar calismaya da- 
hil edildi. 

Arastirmaya katilan bitin hastalara calismanin amaci, siiresi, 
gerceklestirilecek uygulamalarin sekli, hedeflerimiz, kullanilan 
calisma formlar! ve ne amacla kullanildiklart ile ilgili olarak bilgi 
verilerek onamlari alindi. 

Altmis bes yas alti, kendileri ve/veya yakinlari tarafindan ‘Bilgi- 
lendirilmis Gondll Olur Formu’nu degerlendirdikten sonra ¢alis- 
maya dahil edilmeyi kabul etmeyen hastalar, acil servise bas- 
vurdugu anda hemodinamik stabilitesi ve antropometrik 6l¢iim- 
lere uygun olmayan ve basvurdugu anda yapilacak sézel sorgu- 
lamaya uygun olmayan, ileri derece isitme ve konusma kusuru 
bulunan ve travmaya maruz kalan hastalar ¢alisma dist birakildi. 


Mini Niitrisyonel Degerlendirme Yéntemi 

Bu calismada acil servise basvuran 65 yas Ustu hastalarin bes- 
lenme durumlari, MNA testi (tablo 1) ile degerlendirilerek ger- 
ceklestirildi (10). MNA testi; testin uygulanmasi ve antropomet- 
rik olgimler igin egitim alan, acil serviste calisan tek bir Acil Tip 
Anabilim Dali Arastirma Gorevlisi tarafindan, hastalarin anlaya- 
bilecegi diizeyde ve net bir ses tonunda yiiz yiize gorusme yo- 
luyla uygulandi. 

Mini Nitrisyonel Degerlendirme testi, alt! 6n degerlendirme ve 
12 kapsamli degerlendirme olmak tizere toplam 18 sorudan 
olusmaktadir. Bu 18 sorunun 15’i sozel sorgulama ve 3’U antro- 
pometrik olcimlerdir (1,3,7). 

Mini Nutrisyonel Degerlendirme testinin 14 puan tzerinden ya- 
pilan 6n degerlendirmesi sonucu elde edilen On Degerlendirme 
Puani’na (ODP) gére hastalar, Normal Niitrisyonel Durum (N1) 
(12-14 puan), Malniitrisyon Riski Altinda (MR1) (8-11 puan), 
Malniitrisyonlu (M1) (0-7 puan) olmak tizere 3 kategoriye ayril- 
di. ODP 12’nin altinda olan hastalar kapsamli degerlendirmeye 
alindi. Toplam 16 puan iizerinden yapilan kapsamli degerlendir- 
me sonucu Kapsamli Degerlendirme Puan (KDP) elde edildi. On 
degerlendirme puani ile kapsamli degerlendirme puaninin top- 
lanmasiyla Malniitrisyon Gosterge Puan! (MGP) hesaplandi. 
Hastalar MGP’ye gére 24-30 puan Normal Nutrisyonel Durum 
(N2), 17-23.5 puan Malniitrisyon Riski Altinda (MR2), 17 Puan 
ve alti Malnutrisyonlu (M2) olarak 3 kategoriye ayrildi (1). Bu 
hastalar niitrisyonel durumlarina gore 3 ¢alisma grubuna ayril- 
di (1,3,11). Calisma gruplar! Grup 1: N1+ N2, Grup 2: MR2, Grup 
3: M2 seklinde belirtildi. 


Antropometrik Olciimler 

Antropometrik dlcimler (boy, viicut agirligi, orta kol gevresi ve 
baldir cevresi) kisilerin kendi ifadeleri olmayip, hastalarin mah- 
remiyetleri korunarak, Uzerlerinde i¢ gamasirlar! olacak sekilde 
ve ikiser kez bizzat arastirmaci tarafindan Onerilere uygun ola- 
rak gerceklestirildi ve bulunan iki degerin ortalamasi veri ola- 
rak kaydedildi. 

Mini Nutrisyonel Degerlendirme formu iginde yer alan ve bes- 
lenme puani hesaplanmasinda kullanilan BKi hesaplamasi icin 
gereken boy élculmleri ayakkabisiz olarak, mimkin olan en dik 
pozisyonda ileriye bakarken duvara yapistirilan mezura ile ya- 
pildi. 

Viicut agirlig1, ayakkabisiz olarak dik pozisyonda ileriye bakar- 
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Tablo 1. Mini Niitrisyonel Degerlendirme (MNA) Yontemi 


Soyadi: Adi: 
Cinsiyet: Yas: Agirlik(kg): — Boy(cm): 


Asagidaki sorulari kutulara uygun rakamlari yazarak yanitlayin. Yazdiginiz rakamlari toplayin. 
elde etmek icin degerlendirmeye devam edin. 


ON DEGERLENDIRME 


Son 3 ayda istahsizlik, sindirim sorunlari, cigneme- 
de azalma oldu mu? 
A O = Besin aliminda siddetli distis 
1 = Besin aliminda orta derece diisiis 
2 = Besin aliminda diistis yok 


Son 3 ay icindeki kilo kaybi durumu 
0 = 3 kg’dan fazla kilo kaybi 
B 1 = Bilinmiyor 
2 =1-3-kgarasi kilo kaybi 
3 = Kilo kaybi yok 


Hareketlilik 
O = Yatak veya sandalyeye bagimli 
C 1 = Yataktan, sandalyeden kalkabiliyor ama evden L 
disariya cikamiyor 
2 = Evden disari cikabiliyor 


Son 3 ayda psikolojik stres veya akut hastalik sika- 
yeti oldu mu? 

D O = Evet M 
2 = Hayir 


N6ropsikolojik problemler 
O = Ciddi bunama veya depresyon 

E 1 = Hafif diizeyde bunama N 
2 = Higbir psikolojik problem yok 


Viicut Kitle indeksi (VKi) kg/boy (m)2 
O = VKi 19’dan az (19 dahil degil) 
F 1 = VKi 19 - 21 arasi (21 dahil degil) fe) 
2 = VKi 21 - 23 arasi (23 dahil de@il) 
3 = VKi 23 ve iizeri 


Tarama Puan 


(Tamami en cok 14 puan) 0,0 = iyi degil 
P ae 
0,5 = Bilmiyor 
1,0 = lyi 
2,0 = Cok iyi 
12 - 14 puan: Normal nutrisyonel durum Kol Cevresi (cm) 
8 - 11 puan: Malnutrisyon riski altinda Q 0,0 = 21’den az 
O-7  puan: Malnutrisyonlu 0,5 = 21 - 22 arasi 
1,0 = 22 veya daha fazla 
Daha kapsamli bir degerlendirme icin G - R sorularini cevaplayiniz. Baldir Cevresi (cm) 
R O = 31'den az 
1 = 31 veya daha fazla 
KAPSAMLI DEGERLENDIRME On Degerlendirme Puan 
Bagimsiz yasiyor Kapsamli Degerlendirme Puan 
G (bakimevinde veya hastanede de@il) 
1 = Evet 
O = Hayir 
Giinde 3 adetten fazla receteli ilag alma Toplam Degerlendirme Puan 
H 1 = Evet 
O = Hayir 
Basi yarasi veya deri iilseri var Malnutrisyon Gésterge Puan 
| 1 = Evet 
O = Hayir 
Hasta gtinde kag 6giin tam yemek yiyor? 24-30 Puan (Normal Nutrisyonel Durum) 
J 1 =1 6gtin 17 - 23,5 Puan (Malnutrisyon riski altinda) 
O = 2 6giin 17 Puan alt! = (Malnutrisyonlu) 


Tarih: 


Eger tarama puan! 11 veya altinda ise Malnutrisyon Gésterge Puani’ni 


Protein alimi icin secilen besinler 

- Glinde en az bir porsiyon siit driinti (siit, peynir, yogurt) tii- 
ketiyor 

- Haftada 2 veya daha fazla porsiyon kuru baklagil veya yu- 
murta tiiketiyor 

- Her giin et, balik veya beyaz et tiiketiyor 


0,0 = Eger evet sayisi O veya 1 ise 
0,5 = Eger evet sayisi 2 ise 
1,0 = Eger evet sayisi 3 ise 


Her gtin iki veya daha fazla porsiyon meyve veya sebze tiike- 
tiyor? 

O = Hayir 

1 = Evet 


Her giin kag bardak sivi (su, meyve suyu, kahve, cay, stit vb) tii- 
ketiyor? 

0,0 = 3 bardaktan az 

0,5 = 3-5 bardak 

1,0 = 5 bardaktan fazla 


Yemek yeme sekli nasil? 

0 = Yardimsiz yemek yiyemiyor 

1 = Giiclikle kendi kendine yemek yiyebiliyor ama zorlaniyor 
2 = Sorunsuz bir bigimde kendi kendine yiyor 


Beslenme durumu ile ilgili diistincesi 

O = Kotii beslendigini diisuntiyor 

1 = Kararsiz 

2 = Kendisini hicbir beslenme sorunu olmayan kisi olarak go- 
ruyor 


Aynt yastaki kisilerle karsilastirildiginda saglik durumunu na- 
sil degerlendiriyor? 


ken, 100 grama hassas dijital baskil ile tespit edildi. BKi, vicut + Baldir cevresi élcimd icin; kisi sirt Gsti yatarken bacak dizden 
agirliginin (kilogram cinsinden) boyun (metre cinsinden) karesi- 900 bukiilmiis, en genis baldir cevresinden dlciim yapilacak ve 
ne bdliinmesiyle hesaplandi (3). elde edilen deger santimetre olarak kaydedildi (3). 

Orta kol ¢evresi dlgimiu icin; kol dirsekten 900 biikuliip, omuz- Hastalar yas gruplarina gore yasli (65-79 yas) ve ileri yasli (80 
da akromial cikinti ile dirsekte olekranon ¢ikinti arasi nokta isa- ve uzeri) olmak Uzere iki ayri gruba ayrildi (12). 

retlenmis, kolun bu noktadan cevresi mezura ile dlgiilecek, santi- | Calismaya dahil edilen hastalar, acil servisteki takip ve teda- 
metre olarak kaydedildi (3). vi sonuclarina gore acil servisten taburcu, yogun bakim Uinitesi- 
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ne yatan, yogun bakim Unitesi disindaki servislere yatan seklin- 
de alt gruplara ayrildi. 


istatistiksel Analiz 

istatistiksel degerlendirme SPSS 20 paket istatistik program 
kullanilarak yapildi. Tanimlayici sayisal degiskenler ortalama + 
standart sapma (SS), kategorik degiskenler say! ve yizde olarak 
verildi. Univarite istatistiksel analizler kategorik degiskenler icin 
Ki-Kare Testi ve surekli degiskenler icin Student-T Testi kullani- 
larak yapildi. Grup igi karsilastirmalarda gruplar normal dagilim 
géstermedigi ve gruplarda ki denek sayisi esit olmadigindan do- 
lay! Kruskal Wallis tek y6nli varyans analizi ve ikili karsilastirma 
yontemi olarak Mann-Whitney U testi kullanildi. Gruplarin ken- 
di aralarindaki karsilastirmalarda p<0.01, diger karsilastirma- 
larda ise p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. 


Bulgular 

Trakya Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi Acil 
Servisi’ne 15.03.2014 ve 30.03.2014 tarihleri arasinda basvu- 
ran toplam 1257 hastadan, ¢alismaya dahil edilme kriterlerine 
uyan 65 yas Ustiinde 93 kadin ve 111 erkek olmak uizere toplam 
204 hastaya MNA testi uygulandi. 

Calismaya dahil edilen tim hastalarin yas ortalamasi 75.48+7.51 
yil (65-105 yil) iken, erkeklerde 74.53+6.99 (65-91 yil) yil, ka- 
dinlarda 76.60+7.97 (65-105 yil) yil idi (p=0.050). Hastalar yas 
gruplarina gore siniflandirildiginda 65-79 yas arasinda 140 (% 
68.61), 80 yas ve Uzeri 64 kisi (% 31.39) bulunmaktaydi. 
Calismaya dahil edilen tum hastalara uygulanan MNA testinin 
ODP’ye gore 12 ve iizerinde puan alan 117 hasta (%57.4) N1 
olarak degerlendirirken, 12 puan altinda deger alan 87 hasta 
(% 42.6) kapsamli degerlendirmeye alinarak KDP’si hesaplandi. 
Kapsamli degerlendirme sonucunda 7 hasta N2, 38 hasta MR2, 
42 hastada M2 kategorisine dahil edildi. 

Bu sonuclara gore hastalardan 124’U (% 60.8) Grup 1, 38°i (% 
18.6) Grup 2, 42’si (% 20.6) Grup3 olarak belirlendi (Tablo 2). 


Tablo 2.Calisma gruplarinin demografik 6zellikleri 


Calismada gruplar arasinda yas ve viicut agirlig1 bakimindan an- 
lamli farklilik tespit edilirken (p<0.001), boy uzunlugu acisindan 
anlamli fark yoktu (p=0.722) (Tablo 3). 


Tablo 3. Calisma gruplarinin yas ortalamalar! ve antropometrik élciimler 


Calisma gruplari 


Parametreler Grup 1* Grup 2 Grup 3 p 

Yas (yil) (orttSS) = 73.74+6.50 79.26+7.72 77.16+8.56 <0.001** 
Vucut agirligi 76.03+15.68 65.48+17.84  55.85+10.78 <0.001** 
(kg) (ort+SS) 

Boy uzunlugu 163.12+7.21 162.00+9.61 162.04+8.54 0.722** 
(cm) (ort+SS) 

Kol cevresi - 23.7344.59 20.5943.19 0.010** 
(cm) (ort+SS) 

Baldir cevresi - 36.02+7.55 32.21+6.02 O.0T6*** 
(cm) (ort+SS) 


*Kapsamli degerlendirmeye alinmadigindan kol cevresi ve baldir cevresi hesaplanmamistir. 
kg :Kilogram; cm: Santimetre; ort:, Ortalama; SS: Standart sapma. 

Kruskal Wallis, **p < 0,05. 

Student- T test, ***p < 0,05. 


Calisma gruplari kol cevresi ve baldir cevresi ortalamalari aci- 
sindan degerlendirilirken Grup 1’de kapsamli degerlendirme ya- 
pilmadigindan dolay! sadece Grup 2 ile Grup 3 birbirleri ile karsi- 
lastirildi. Buna gore gerek kol cevresi gerekse baldir cevresi or- 
talamalarinin Grup 2’de Grup 3’e gore daha yiiksek oldugu tespit 
edildi (sirastyla p=0.010, p=0.016) (Tablo 3). 
Calisma gruplari yas ortalamalari farklar! acisindan degerlendi- 
rildiginde; grup 3 ile grup 1 ve 2 arasinda anlamli bir fark yok- 
ken (p=0.025, p=0.584), Grup 2’de yas ortalamasi Grup 1’e gore 
anlamli derecede daha ylksekti (p< 0.001) (Tablo 4). 
Calisma gruplarinin viicut agirligi ortalamasi farklari acisindan 
degerlendirildiginde, Grup 2 ile Grup 3 arasinda anlamli fark 
yokken (p=0.016), Grup 1’de hem Grup 2’den hem de Grup 3’ten 
anlamli derecede yiiksekti (p=0.001, p<0.001) (Tablo 4). 
Calismaya dahil edilen hastalar takip ve tedavi sonuclarina gore 
incelendiZinde 104 hasta acil servisten taburcu edilirken, te- 
davisinin devam1 icin ilgili kliniklere yatirilan 100 hasta- 
nin 24’Uintin yogun bakim Unitesine transfer edildigi tes- 


Cinsiyet Yas gruplari pit edildi. Yogun bakim Unitesine transfer edilen hastala- 
ae Kadin Erkek p* 65-79 yas 80 veiizeri P* rin ¢alisma gruplarina gére dagilimina bakildiginda, Grup 
n (%) n (%) n (%) yas n (%) 3’te yogun bakim iinitesine yatis oraninin Grup 1 ve Grup 
Grup 1 (n=124) 60 (48.4) 64(51.6) 0.196 95 (76.6) 2923.4) 0.0022 ye gére anlamli olarak fazla oldugu tespit edildi (Tab- 
Grup 2 (n=38) 20 (52.6) 18(47.4) 0.216 20(52.6) 18 (47.4) 0.017 95). 
Grup 3 (n=42) 13 (31) ~—-29 (69) 0.024 25(59.5) 17(405) 0.109 Tartisma 
Toplam(n=204) 93 (45.6) 111 (54.4) 140 (68.6) 64 (31.4) Yaslanma tiim organ ve sistemlerin yapilarini ve fonksi- 


Ki kare testi, *p< 0.05. 


Calisma gruplari cinsiyetlere gére karsilastirildiginda; Grup 1 
ve Grup 2’de cinsiyetler agisindan anlamli fark yokken (sirasty- 
la p=0.196, p=0.216), Grup 3’te erkek cinsiyet anlamli derecede 
daha yiiksekti (p=0.024) (Tablo 2). 

Calisma gruplari yas gruplarina gore karsilastirildiginda; Grup 
1 ve Grup 2’de 65-79 yas grubunda olan hasta oranimiz, 80 ve 
uzeri yas grubunda olan hastalarimiza gore anlamli derecede 
daha yiiksekti (sirastyla p=0.02, p=0.017). Buna karsin Grup 3’te 
hastalarimizin yas gruplarina gére dagilimi acisindan anlaml 
fark tespit edilmedi (p=0.109) (Tablo 2). 

Calisma gruplarinin demografik 6zellikleri Tablo 1’de ayrintili 
olarak gosterilmistir. 


yonlarini etkileyen ilerleyici ve geri déniisimsuz olan fiz- 
yolojik bir surectir (13). Diinya Saglik Orgitii yaslilik sini- 
rint 65 yas olarak bildirmektedir (1,2). Bireylerin sosyal hayata 
katilimini dogrudan etkileyen bu surecte kisilerin ruhsal ve fizik- 
sel islevlerinde baz! kayiplar meydana gelmektedir (13,14). 
Toplumlarin demografik yapilar! incelendiginde, kadinlarin niifus 
orani ve dogumda beklenen yasam sitreleri erkeklere gore daha 
fazladir (13). Turkiye istatistik Kurumu 2012 verilerine gore 
2013 yilinda dogusta beklenen yasam stresi kadinlarda 79.2 yil 
ve erkeklerde 74.7 yil olarak bildirilmekte ve bu oranlarin 2023 
yilina kadar her yil artacag! Gngortilmektedir (15). 
Saglik olanaklarinin gelismesine paralel olarak diinyada oldu- 
gu gibi Ulkemizde de, beklenen yasam siresi ve yasli niifus ora- 
ni artmaktadir (13,15). Yasli nifusun giderek artmasiyla birlik- 
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Tablo 4. Calisma gruplarinin yas ortalamalari ve antropometrik élciimlerinin 
gruplar arasi karsilastirilmasi 


Parametreler Gruplar p* 

Yas (yil) (ort+SS) (73.74+6.50) (79.26+7.72) <0.001 
(73.74+6.50) | (77.16+8.56) 0.025 
| (79.26+7.72) | (77.16+8.56) 0.584 

Viicut agirligi (kg) (ort+SS) (76.03+15.68) (65.48+17.84) 0.001 
(76.03+15.68) 1(55.85+10.78) — <0.001 
| (65.48+17.84) 1(55.85+10.78) 0.016 

Boy uzunlugu (cm) (ort+SS) (163.12+7.2) (162.00+9.61) 1.000 
(163.12+7.2) 1 (162.04+8.54) 1.000 
| (162.00+9.61) 1 (162.04+8.54) 1.000 


kg :Kilogram; cm: Santimetre; ort:, Ortalama; SS: Standart sapma. 
Man Whitney U Test; *p < 0,01. 


Tablo 5. Hastalarin beslenme durumlarinin acil servisteki takip ve tedavi sonuclarina gére dagilimi 


taninmasini ve dizeltilmesinin 6nemini vurgulamaktadir (1). ES- 
PEN yasli hastalarda nitrisyon degerlendirmesinde MNA yénte- 
mini 6nermektedir (1,7). Toplumda geriatrik yas grubunda mal- 
nutrisyon prevalansinin MNA testi ile degerlendirildigi bir litera- 
tur derlemesinde, malnitrisyon riski % 24 ve malniitrisyon sik- 
181 % 2 olarak bildirilmektedir (10). Evde saglik birimine basvu- 
ran yasli hastalarin beslenme durumlarinin MNA ile degerlendi- 
rildigi bir calismada da hastalarin % 38.2 malniitrisyon riski ve 
% 48.3 malniitrisyon bulundugu tespit edilmistir (1). Ulkemizde 
acil servise basvuran yasl! hastalarin beslenme durumlarinin de- 
gerlendirildigi bir calismaya rastlayamadik. Acil servise basvu- 
ran 65 yas Usti hastalarin beslenme durumlarini MNA testi ile 
degerlendirdigimiz calismamizda hastalarin % 18.6’sinin mal- 
nutrisyon riski tasidigi, % 20.6’sinin ise malnitrisyonlu oldugu 
tespit edilmistir. 


Acil servislere yaslilik déneminde basvuran 


igaa Takip sonucu Yattig! Klinik hastalarda beslenme bozukluklarinin uygun 6l- 
gruplari Tabureu Yatis F SGguniBabim, “Yopuil Bain tiniest . cekler ile erken dénemde taninmas:i ileriki sti- 
n (%) n (%) Unitesi n (%) —Disindaki Klinikler n (%) ' ; oe es 
recte yandas sorunlar, yasam kalitesindeki dii- 
Grup 1 (n=124) 68(54.8) 56 (45.2) 0.110 12 (9.70) 44 (35.50) 0.176 Bees ; ; 
sUsun Gnlenmesi ve beslenme tedavi planinin 
Grup 2 (n=38) 16 (42.1) 22 (57.9) 0.151 3 (7.90) 19 (50.0) 0.157 ; ; i. mere 
belirlenmesi agisindan cok 6nemlidir. Genis bir 
Grup 3(n=42) 20 (47.6) 22(52.4) 0.3769 (21.4) 13 (31.0) 0.038 7 : ‘ ie ae 
cografyaya sahip olan Ulkemizin, sosyokultii- 
Toplam (n=204) 104(51.0) 100 (49.0) 24 (11.8) 76 (37.2) 


Ki kare testi; *p < 0,05. 


te yasli hastalarin acil servis basvurulari da artmaktadir (12,13). 
Unsal ve ark.(16) Eskisehir’de yaptiklari calismada, acil servise 
basvurularin % 13’unu 60 yas uzeri hastalarin olusturdugunu bil- 
dirmektedir. Kiligaslan ve ark.(17) Antalya’da yaptiklar! ve acil 
servise basvuran hastalarin demografik 6zelliklerini inceledikle- 
ri bir calismalarinda 60 yas Ustti hastalarin acil basvurularinin % 
18.9’unu olusturdugunu rapor etmektedirler. Sayhan ve ark.(12) 
bdlgemizde yaptiklari bir baska calismada acil servise basvuran 
tim hastalarin % 18’ini, 65 yas Uzerindeki hastalarin olusturdu- 
gunu bildirmislerdir. 

Yaslilikla birlikte vucutta kognitif fonksiyonlarda azalma, gastro- 
intestinal sistem (gastrik atrofi, disfaji, malabsorpsiyon, v.b ) ve 
endokrin sistemde ortaya ¢ikan degisiklikler ile dislerde eksilme- 
lerin neden oldugu ¢igneme kusuru, agiz hijyen bozulmasi, koku 
ve tat alma duyusunda azalma, istahta azalma ortaya ¢ikmakta- 
dir. Bununla birlikte bu doénemde maligniteler ve kronik hastalik- 
larin da goruilme sikligi belirgin olarak artmaktadir (7,13). Tum 
bu organik degisikliklerin yani sira cesitli sebeplerle hareket ki- 
sitliligi ve buna bagli olarak sosyal yasantidan uzaklasan yasli- 
larda demans ve depresyon goriilme sikligi da artmaktadir. Bu- 
tiin bunlar yetersiz beslenmeye neden olmaktadir (7). Malniit- 
risyon, yaslilik déneminde yiiksek siklikta gérilen, ciddi mortali- 
te ve morbidite sebebi olan, 6nemli bir sorundur. Kaiser ve ark. 
(18) 4507 hastay! geriye donk olarak degerlendirdikleri, calis- 
malarinda toplumda malnitrisyon riskini % 31.9, malnitrisyo- 
nu ise % 5.8 olarak tespit etmislerdir. Ulkemizde dahiliye polik- 
liniZine basvuran hastalarin incelendigi farkli ¢alismalarda mal- 
nutrisyon oranininin % 2.1-%13 arasinda, malnitrisyon riskinin 
ise % 14.3-%31 arasinda oldugu bildirilmistir (1,7,19). Yine dlke- 
mizde geriatri poliklinigine basvuran hastalarin degerlendirildigi 
calismalarda malniitrisyon riskini Saka ve ark.(19) % 31, Ulger 
ve ark.(20) % 28 olarak belirtmektedirler. Amerikan Diyet Birligi 
yaslilarda malniitrisyonun tarama yontemleriyle erken dénemde 


rel ve ekonomik olarak cesitlilik gosteren farkli 
bolgelerinde yasayan yasli hastalarda, beslen- 
me bozukluklarinin hastanelerin giris kapisi ko- 
numunda bulunan acil servislerde erken dénemde taninmasinin 
6nemli oldugunu diistiinmekteyiz. 

Toplumda bagimsiz yasayan, hastanede yatan ve huzurevinde 
kalan yaslilar Gzerinde yapilan calismalarda malnitrisyon riski- 
nin kadinlarda erkeklere oranla yiksek oldugu bildirilmektedir 
(11,20,21). Baska bir ¢alismada ise malnitrisyon riskinin erkek- 
lerde kadinlara gore daha fazla oldugu bildirilmektedir (22). Bi- 
zim calismamizda malnitrisyon riski altinda bulunma agisindan 
kadin ve erkek cinsiyet arasinda fark bulunmazken, malnitris- 
yon varliginin erkeklerde kadinlara gore daha fazla oldugu tes- 
pit edilmistir. 

Calisma verilerimize gore; yasli hastalarda malnitrisyon riski 
agisindan cinsiyete gore fark bulunmazken, malnutrisyon var- 
liginin erkek populasyonda sik gortilmesi hususunda, beslenme 
durumunu etkileyen, bolgeden bélgeye degisiklik gésterebilecek 
medeni durum, gelir diizeyi, 6grenim durumu, ve kronik hasta- 
liklar gibi diger etkenlerin ayrintili olarak irdelenmesi gerektigi- 
ni distinmekteyiz. 

MNA testinde kullanilan antropometrik 6lcUmler; beden kitle in- 
deksi, kol cevresi ve baldir cevresidir (7). Vicut agirligi ucuz ve 
cabuk elde edilebilen, yasli bireylerin ya ve protein depolarinin 
belirteci olan toplam vucut enerji deposunun kabaca élgimidir. 
Agirlik dlcumi ve kilo kaybinin tespiti pek ¢ok standartla karsi- 
lastirilarak kisinin beslenme durumu hakkinda faydali bir para- 
metredir. Yaslilarda viicut agirliginin yakindan izlenmesi ve ka- 
yitlarinin tutulmasi 6nemlidir. (9). Saka ve ark.(7) ic Hastalikla- 
rl poliklinigine basvuran yasli hastalarin nitrisyonel durumunu 
degerlendirdikleri ¢alismalarinda, diistk vicut agirligi olan has- 
talarda malnitrisyon riskinin anlamli derecede yiiksek oldugu- 
nu bildirmislerdir. 

Beslenme bozuklugu bulunan yasli hastalarda, fiziksel aktivitey- 
le birlikte ya& ve protein depolarinin da azalmasina bagli olarak 
kol ve baldir cevresi olcimleri azalmaktadir (9). 
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Calismamizda elde ettigimiz antropometrik dlciimlere ait veri- 
lerimizden vicut agirlig! olg¢imu, malnutriyonu olmayan grup- 
ta malnttrisyonlu ve malnitrisyon riski altinda bulunan gruplara 
gore anlamli derece yuksekti. Kol ve baldir cevresi dlcimleri ise, 
malnutrisyonlu hastalarda malnitrisyon riski bulunan hastalara 
gore daha diistik bulunmustur. Calismamizda beslenme durumu 
normal olarak tespit edilen grupla, diZer gruplar arasinda kol ve 
baldir cevresi dlcumlerinin karsilastirilmamis olmas! MNA tes- 
tinin uygulanma protokoliindeki farkliliktan kaynaklanmaktadir. 
Yapilan calismalarda, yasli hastalarda geng¢ popiilasyona gore 
daha fazla oranda yatirilarak tedavisi gerektigi bildirilmektedir 
(13). Genellikle altta yatan neden yasliligin direkt kendisi degil, 
ileri yasla birlikte vicutta ortaya ¢ikan birtakim de@gisikliklerdir 
Yaslilikta g6riilen nitrisyonel durum yetersizligi oran! % 11-44 
arasinda degismekte, hastaneye yatirilan hastalarda ise bu oran 
% 60'lara kadar cikabilmektedir (7,23). Calismamizda, tedavi- 
sinin devami icin ilgili kliniklere yatirilan hastalarimizin orani 
%49,01 idi. 

Calisma sonucunda elde edilecek veriler isiginda; yaslilik déne- 
mindeki beslenme bozukluklarinin erken taninmas! bu hastalarin 
acil servisteki sagaltimlari ve ileriki siregte komorbiditeler, ya- 
sam kalitesindeki diististin 6nlenmesi ve beslenme tedavi plani- 
nin belirlenmesi agisindan cok 6nemiidir. 


Calismanin kisitliliklari 

Calismamiz tek merkezli olup, sadece 3. Basamak Universite 
hastanesi acil servisine basvuran hastalar! kapsamaktadir. Acil 
servise basvurdugu anda hemodinamik stabilitesi ve antropo- 
metrik 6lcumlere uygun olmayan ve basvurdugu anda yapilacak 
sézel sorgulamaya uygun olmayan, ileri derece isitme ve konus- 
ma kusuru bulunan ve travmaya maruz kalan hastalar ¢alisma 
dis! birakilmis oldugundan olgu sayimizin azligi diger bir kisitla- 
yici etkendir. Cok merkezli, daha genis popiilasyon Uzerinde ben- 
zer ¢alismalarin yapilmasiyla, sonuclarimizin desteklenmesi ve 
karsilastirilmasi gerektigini diisinmekteyiz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Beyinde akut hasar sonrasi olusan ikincil hasardan sorumlu mekaniz- 
malar; enflamatuar mediator olan nitr6éz oksidin salinimi, serbest oksijen ra- 
dikallerinin anormal olusumu ve eksitatér aminoasitlerin asiri uyarimidir. Bu 
calismada, beyin dokusunda kiint kafa travmasi ve antioksidan olan vitamin 
E’nin verilmesi sonrasinda hiicre i¢i yapisma molekil-1 diizeylerinde meydana 
gelen degisimin arastirilmasi amaclanmistir. Gere¢ ve Yontem: Bu calisma- 
da ratlar 4 gruba ayrildi. Grup A; sadece cilt kesisi yapilan, Grup B; cilt kesisi 
sonras! sadece travma olusturulan, Grup C; cilt kesisi ardindan travma olus- 
turulup yarim saat sonra periton icine serum fizyolojik (30mg/kg) verilen, ve 
Grup D; cilt kesisi ardindan travma olusturulup yarim saat sonra periton ici- 
ne alfa-tokoferol (30mg/kg) verilen gruptur. Tiim bu gruplardaki denekler 24 
saat sonra sakrifiye edildi. Biparyetal ve bifrontal loblardan 3x5x1mm kalinli- 
ginda doku érnekleri alindi ve bu Grneklerde enzym-linked immunosorbent as- 
say kiti ile hiicre ici yapisma molekiil-1 deerleri calisildi. Bulgular: Istatistik- 
sel analizler sonucunda, hiicre ici yapisma molektil-1 degerlerinde artis olma- 
sina ragmen, bunun istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulundu. Ancak trav- 
ma grubu ile travma sonrasi alfa-tokoferol verilen grup karsilastirildiginda, 
travma sonrasi alfa-tokoferol verilen gruptaki hiicre ici yapisma molekiil-1 
dizeylerindeki diisikliiguin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildti. Tartis- 
ma: Bir antioksidan olan alfa-tokoferol enflamasyonu azaltarak hiicre ici ya- 
pisma molekiil-1 diizeylerinin diismesine neden olmaktadir. 


Anahtar Kelimeler 
Alfa-Tokoferol; Enflamasyon; ICAM-1; Kafa Travmasi 


Abstract 

Aim: The mechanisms, responsible for the secondary injuries occuring after 
acute injury of the brain are; release of nitrous oxide which is an inflam- 
matory mediator, abnormal formation of free oxygen radicals and excessive 
stimulation of excitatory aminoacids. In this study, it is aimed to investigate 
changes in intercellular adhesion molecule levels in the brain, that occur sub- 
sequent to blunt head trauma, and after administration of an antioxidant 
agent, vitamin E. Material and Method: In this study, rats were divided into 4 
groups. In group A; rats had only skin incision, group B; rats were traumatized 
after the skin incision, group C; isotonic (30mg/kg) was given intraperito- 
neally after 30 minutes of the trauma, group D; alpha-tocopherol (30mg/ 
kg) was given intraperitoneally, after 30 minutes of the trauma. All the rats 
in these groups were sacrified after 24 hours. Biparietal and bifrontal lobs 
were taken about 3x5x1mm tickness and intercellular adhesion molecule-1 
levels were studied by enzyme-linked immunosorbent assay kit. Results: As 
the result of the statistical analysis, it is detected that although there is an 
increase in intercellular adhesion molecule levels in brain parenchyma after 
trauma, it is statistically unsignificant. However, as the traumatized group 
and the group given alpha-tocopherol after trauma was compared, a sta- 
tistically significant decrease in intercellular adhesion molecule-1 levels in 
the alpha-tocopherol given group was seen. Discussion: Alpha-tocopherol, an 
antioxidant agent, causes decrease in intercellular adhesion molecule levels, 
by decreasing inflammation. 
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Giris 

Agir kafa travmalar! sonrasi mortalite %30-65 oraninda goril- 
mektedir. Bu durumdan, beynin biyostriktirel yaralanmasi ve 
travma sonrasi kafa ici basincinin yikselmesi sorumlu tutulmak- 
tadir [1,2]. 

Beyinde akut meydana gelen hasardan sonra olusan ikincil ha- 
sarda baslica sorumlu mekanizmalar; sUperoksid radikal, hid- 
rojen peroksit ve membran poliansatiire yag asitlerinin perok- 
sidasyonuna bagli olusan hidroksil radikal, hidrojen peroksit 
(H202) gibi bir enflamatuar mediator olan nitréz oksidin (NO) 
salinimi, serbest oksijen radikallerinin (SOR) anormal olusumu 
ve eksitator aminoasitlerin asir! uyarimidir [3]. Travmanin bas- 
lattigi lipid peroksidasyonu, doku hasarina neden olan 6nemli 
faktorlerden birisidir [4]. Oksijen radikalleri, endotelden media- 
torlerin salinimina veya hucre ici yapisma molekilleri-1 (ICAM- 
1) gibi endotelyal hiicre lokosit yapisma molekillerinin artmasi- 
na neden olarak endotele polimorfoniikleer hiicrelerin (PMN) ya- 
pismasini etkileyebilir [5]. 

Oksidatif hasara kars! alfa-tokoferoliin koruyucu etkisi dikkat 
cekmistir [6]. Yayinlarda travmanin siddeti ile lipid peroksidas- 
yonunun arttig! ve alfa-tokoferoliin lipid peroksidasyonunda ko- 
ruyucu etkisinin oldugu ve saglikli bireylerde dolasimdaki sl- 
CAM-1 dizeylerini azalttig1 gosterilmistir [7,8]. 

Bu calismada, ICAM-1 dizeylerinde, travma sonucunda ve anti- 
oksidan olan vitamin E’nin verilmesi sonrasinda meydana gelen 
degisimin arastirilmasi amaglanmistir. 


Gere¢ ve Yéntem 

Bu ¢alisma, Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi De- 
ney Hayvanlari Laboratuari’nda yapildi. Calismada Winstar Al- 
bino tipi, agirliklar! 250-350gr arasinda degisen erkek sican- 
lar kullanildi. Anestezide ketalar (12 mg/kg,) + rompun (2mg/ 
kg) intraperitoneal (iP) olarak uygulandi. Anestezi sonrasi sicgan- 
lara Marmarou’nun tanimladigi travma modeli uygulandi [9,10]. 
Bu ¢alisma icin 4 grup olusturuldu. Kontrol grubunda 8, diger 
gruplarda 10’ar adet olmak Uizere toplam 38 adet sican kullanildi. 
Anestezi sonras! denekler operasyon masasina alinarak skalple- 
ri tam olarak tras edildi. Daha sonra %10'luk polivinilprolidon- 
iodin ile yikandi ve operasyonun tiim asamalarinda aseptik tek- 
nikler kullanildi. Travma sonrasinda exitus olan ratlar ¢alisma- 
ya dahil edilmedi. Grup Ada (n=8) sadece cilt insizyonu yapildi. 
Grup B’de (n=8) cilt insizyonu sonrasi travma olusturuldu. Grup 
C’de (n=9) travma olusturulduktan yarim saat sonra serum fiz- 
yolojik (30mg/kg) iP olarak verildi. Grup D’de (n=9) travma olus- 
turulduktan yarim saat sonra alfa-tokoferol (30mg/kg) IP ola- 
rak verildi. Tum bu gruplardaki denekler 24 saat sonra sakrifiye 
edildi. Biparyetal ve bifrontal loblar 3x5x1mm kalinliginda alindi. 
Alinan dokular fosfat tamponuna konularak (-)70 derecede don- 
duruldu. Derin dondurucuda saklanan beyin doku materyalleri ¢i- 
karildiktan sonra 1:9 oraninda 0.1M fosfat tamponu ile sulandi- 
rilarak homojenize edildi. Elde edilen homojenizat santrifuj edil- 
di ve Ustte kalan kisimda enzyme-linked immunosorbent assay 
(ELISA kiti) (kod:RIC 100) ile ICAM-1 degerleri calisildi. Numune- 
lerin proteinleri Lowry metodu ile saptandi[11]. 

Bagimsiz gruplarin karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi 
kullanildi. P degerinin <0.05 olmasi anlamli kabul edildi. 


Sonuclar 

Sadece cilt kesisi yapilan deneklerde paryetalden alinan doku 
orneklerindeki ICAM-1 diizeylerinin ortalama ve standart deri- 
vasyon (SD) degeri; 148,39 + 45,44 pgr, frontalden alinan doku 
orneklerinde ise 111,82 + 26,82 pgr bulunurken, kesi ardindan 
travma olusturulan deneklerde paryetalden alinan doku 6rnek- 
lerindeki ICAM-1 diizeylerinin ortalama ve SD degeri; 160,86 
+ 64,93 pgr, frontalden alinan doku orneklerinde ise 124,03 + 
44,53 pgr olarak bulunmustur ve paryetal i¢in 12.47 pgr, frontal 
igin 19.49 pgr'lik bir artis saptanmistir. Ancak, bu iki grup ara- 
sinda paryetalden ve frontalden alinan doku orneklerinin orta- 
lama ve SD degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak an- 
lamli bulunmamistir ( p>0,05). 

Kesi ardindan travma olusturulup, yarim saat sonrasinda IP 
alfa-tokoferol verilen deneklerde paryetalden alinan doku 6r- 
neklerindeki ICAM-1 diizeylerinde sadece cilt kesisi yapilanla- 
ra gore paryetalde 41.13 pgr'lik, frontalde ise 21.03 pgr'lik azal- 
ma olmustur. Bu iki grup icin paryetalden ve frontalden alinan 
doku orneklerinin ortalama ve SD degerleri karsilastirildiginda 
istatistiksel olarak anlaml bulunmustur (paryetal p=0,033, fron- 
tal p=0,041). 

Ayni sekilde kesi ardindan travma olusturulan denekler ile kesi 
ardindan travma olusturulup, yarim saat sonrasinda IP alfa- 
tokoferol verilen deneklerin paryetalden ve frontalden alinan 
doku orneklerinin ortalama ve SD degerleri karsilastirildiginda 
istatistiksel olarak anlaml bulunmustur (paryetal p=0,034, fron- 
tal p=0,050) (Tablo-1) (Figiir 1). 


Tablo 1. Tim deneklerin frontal ve paryetalden alinan doku 6rneklerindeki 
ICAM-1 diizeylerinin ortalama ve standart derivasyon degerleri 


Paryetal Frontal 


Grup A n=8 (sham) 148,39+4544 111,82 + 26,82 


Grup B n=8 (kesi +travma) 160,86 + 64,93 124,03 + 44,53 


GrupC n=9 (kesi+travma+SF) 118,92+24,74 96,16 + 37,24 


Grup D (n=9) (kesi+travma+alfatokoferol) 107,26+23,48 90,79 + 16,6 
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Figiir 1. ap<0,05 sham grubuyla karsilastirma; bp<0,05 travma grubuyla karsi- 
lastirma. 


Tartisma 

Son calismalarda travmatik beyin hasarinin birincil ve ikincil yo- 
lunda SOR’nin baslattigi noronal hasar ve lipid peroksidasyonu- 
nun anahtar rol oynadig! ileri siriilmustir [4,12,13]. Beyin, doy- 
mamis yag asitlerinin yksek diizeylerde olmasi, diisik antioksi- 
dan kapasitesi, yiiksek oksijen tiiketim orani nedeniyle lipid pe- 
roksidasyonuna ozellikle duyarlidir. Ayrica insan beyin dokusu, 
SOR olusumuna katkisi olan, yiksek diizeylerde demir ve bakir 
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igerir. Buna bagli olarak antioksidanlarin kullaniminin tedavi edi- 
ci etkisinin olabilecegi distintilmistir [7]. 

Gong ve ark. [14] kafa travmasinda serebral iskeminin ardindan 
yangisal surecin basladigini gostermislerdir. Bu siiregte SOR, 
sitokin salinimindan hiicre cogalmasina kadar degisen hicre- 
sel aktivitelerin uyarilmasinda fonksiyon goren uyaric! molekiil- 
ler olarak bildirilmistir. Beyin travmasindan sonra, SOR diizey- 
lerindeki artis, mikrovaskiler otoregiilasyonun kaybina, iskemi- 
ye, membran lipid peroksidasyonuna ve asiri kalsiyum depolan- 
masina neden olur [7]. Ayrica ylksek konsantrasyonlarda hiicre 
hasarini arttirip, proteinlerin, karbonhidratlarin oksidasyonu ile 
hucre oliimiini indikleyebilir [15]. 

Yang! ve enfeksiyon bélgesinde sitokinler , kemokinler ve SOR’in 
bulundugunu ve yang! surecinde SOR’nin etkilerini Lum ve ark. 
[15] yaptiklari bir calismada géstermislerdir. SOR’nin damar 
endotelindeki etkisi bircok faktére baglanmistir. iki 6nemli so- 
nug; endotelyal bariyer bozuklugu ve ldkositler igin yapismanin 
artmasidir. Lokosit yapismasinin kontroliinde endotelin anah- 
tar roli oynadigi bilinmektedir. Bu artmis lokosit yapismasinin 
ICAM-1 ve selektin bagimli yapisma mekanizmalarina bagli ol- 
dugu gésterilmistir[1 4,15]. 

ICAM-1 immiunoglobilin super ailesinin iginde yer alan 6nem- 
li bir iyedir. Isaksson ve ark. [16,17] rat spinal korduna yaptikla- 
ri hasar sonrasinda ICAM-1 diizeylerinde artis oldugunu immu- 
nohistokimyasal bir ¢alisma ile géstermisler ve bunlarin trav- 
ma sonrasinda 6nemli bir rol oynadiklarini belirtmislerdir. Hua 
ve ark. [18] da serbest agirlik diisuriilmesi ile olusturulan beyin 
travmas! ardindan hasarin neden oldugu immun yanitta ICAM- 
T'lerin de rol aldiklarini gostermislerdir. Normal beyin dokusun- 
da ICAM-1 salinimi dustik diizeylerde iken, doku hasari ve IL-1, 
TNF-alfa gibi yangisal sitokinler ile salinimlarinin artabildigini 
belirtmislerdir. Bu artis akut ve kronik yang! alanlarinda olusur 
[15]. 

Patolojik durumlarda, sitokinlerin asiri ve uzamis lokosit-endotel 
hiicre aktivasyonu yanitlar! ile doku hasarina neden olan asir! 
damar disina cikis meydana gelebilir. Akut yang! sirasinda uya- 
rt ile PMN’ler dakikalar ile saatler arasinda degisen streler i¢in- 
de mobilize olurlar, monositler bir giin boyunca enfeksiyon bél- 
gesine yerlesirler [15]. 

Kafa travmasinin ardindan ICAM-1 duzeylerindeki artis birgok 
calismada gosterilmistir. Rancan ve ark. [19] Marmarou mode- 
lini kullanarak olusturduklari travmadan 24 saat sonra ICAM-1 
duzeylerinde bir degisimin basladigini ve bunun travma sonra- 
s! 4.gitinde maksimum dizeylere giktigini bulmuslardir. Ancak 
McKeating ve ark. [20] kafa travmasi gecirmis hastalardan ali- 
nan arteryel ve venoz kanlarda ICAM-1 ve L-selektin diizeyleri- 
ni galisarak ICAM-1 duizeylerinde 96. saatte belirgin artis oldu- 
gunu gozlemislerdir. Bunun nedeni akselerasyon/deselerasyon 
guclerinin aksonal hasarin yanisira damarlarda gerilmeye neden 
olarak ICM-1degerlerinin erken ylkselmesine yol agmasi seklin- 
de yorumlanmistir. Sonrasinda devam eden enflamasyon ise 4. 
giindeki artis! agiklamaktadir. Pleines ve ark. [21] ise, kan beyin 
bariyerinin bozulmasina bagli olarak, alinan ventrikiiler BOS’ta 
ICAM-1 duzeylerinde artis oldugunu bildirmislerdir. 

insan endotel hiicre yiizeyinde ICAM-1 sunumunun ICAM-1 gen 
artisina ikincil oldugunu, ICAM-1 gen artisinin oksidan ile indiik- 
lenen, antioksidan ile inhibe edilen kontrol mekanizmasi ile dii- 
zenlendigini Desideri ve ark. [8] bir galismalarinda géstermisler- 


dir. Alfa-tokoferol de diger antioksidanlar gibi bu mekanizma- 
yl inhibe eder. Alfatokoferol ve ICAM-1 arasindaki bu ters ilis- 
kiye gore, damar duvarindaki serbest radikallerin olusumunda- 
ki azalma alfa-tokoferol’tin ICAM-1 sunumunu dizenledigini di- 
sdindurur. 

Clark ve ark. [22] yaptigi bir calismada, reperflizyon modelinde 
ICAM antikorlari ile yapilan tedavinin santral sinir sistemi iske- 
mik hasarini azalttig! gorulmustir. 

Alfa-tokoferol, efektif ve yagda ¢éziinebilen bir antioksidandir. 
1986 yilinda Burton ve ark. [23] alfa-tokoferoliin lipid peroksi- 
dasyonunda, serbest radikal iliskili zincir reaksiyonunu kirarak 
bir antioksidan etkisinin oldugunu géstermislerdir. Hidroksil ra- 
dikalleri ile etkileserek antioksidan olmasinin yant sira, memb- 
ran stabilitesini ve gecirgenligini de kontrol eder. Ayn! zaman- 
da prostaglandinlerin olusumunu ve diger lipid peroksidasyonu 
driinlerini ayarlayarak immun yaniti dizenler. 

inci ve ark. [7] domuzlarda yaptig1 calismada, travma siddeti ile 
bir lipid peroksidasyon triiné olan malondialdehit bakarak lipid 
peroksidasyonunun arttigini ve burada etken olan SOR’ne kar- 
si alfa-tokoferoliin koruyucu etkisinin oldugu belirtilmistir. Yine, 
Harry ve ark. [24] olusturduklar! akut hipokampal hasar sonra- 
sinda ICAM-1 de belirgin artis oldugunu géstermisler ardindan 
verdikleri antioksidan,ebselen, ile ICAM-1 diizeylerinde azalma 
oldugunu saptamislardir. Desideri ve ark. [8] ise saglikli bireyler- 
de vaskiller endotel diizeyinde dtisiik doz alfa-tokoferoliin uzun 
dénem kullanimi ile |CAM-1 dizeylerinde belirgin azalma oldu- 
gunu goéstermislerdir. 

Calismamizda, literatiirle uyumlu olarak travma sonras! 30mg/ 
kg dozu ile uygulanan alfa-tokoferoliin , uygulanmayan denekle- 
re gore ICAM-1 dizeylerine olumlu etkileri oldugu g6zlenmistir. 
Deneysel kafa travmasi sonras! meydana gelen yang! sonucun- 
da istatistiksel olarak gosterilememesine ragmen ICAM-1 du- 
zeylerinde artis olmustur. Bir antioksidan olan alfa-tokoferoliin 
uygulanmas! ile SOR miktar! azalarak yang! ve buna bagli olarak 
ICAM-1 dizeyleri azalmistir. Bu durumda kafa travmasi, denek- 
lerde bir oksidan strese yol agarken, farmakolojik dozlarda uy- 
gulanan alfa-tokoferoltin antioksidan etkisi ile endotelyal hasari 
azalttigi, dolayisi ile yangly! azalttig1 g6zlenmistir. 

Bu ¢calisma, Stileyman Demirel Universitesi Arastirma Fonu ta- 
rafindan 998-TU-05 proje numarasi ile desteklenmistir. 
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Ozet 

Amac: Primer kutan6z vaskilitli hastalarin klinik ve etiyolojik ozelliklerinin be- 
lirlenmesi ve immiin mekanizmalarla iliskisinin degerlendirilmesi. Gere¢ ve 
Yontem: 2009 -2011 yillari arasinda dermatoloji servisinde yatirilarak ta- 
kip edilen 28 kutan6z vaskiilitli hasta geriye dénik arastirildi. Hastalarin yasi, 
cinsiyeti, hastaligin suresi, eslik eden semptomlar, enfeksiyon ve ilac hikaye- 
si sorgulandi. Vaskilit ayiric! tanis! igin yapilmis olan immiinfloresan biyopsi 
ile ayrintili antikorlarin da yer aldigi biitiin laboratuvar tetkiklerinin sonuclari 
SPSS 13.0 istatistiki programina kaydedildikten sonra yiizde (%) olarak veril- 
di. Bulgular: 28 hastanin (18 kadin ve 10 erkek) yas ortalamasi 37,89+23,30 
(5-84 yas) yil olarak hesaplandi. %39,3 hastada nétrofili, %67,9 hastada eo- 
zinofili vardi. Antinukleer antikor 10 hastada (%35,7) pozitifti. Total IgE 15 
hastada (%53,6), IgA 9 hastada (%32,1), IgG 10 hastada (%35,7) normalden 
yliksekti. Antitiroglobulin 3 hastada (%10,7), antiTPO 4 hastada ( %14,3), an- 
tirubella IgG 14 hastada (%50,0) antitoxoplazma IgG 10 hastada ( %35,7) 
pozitifti. Antikardiolipin antikorlari, Anti-ssal ve Anti-ssb2 sadece bir hasta- 
da (%3,6) pozitifti. Tartisma: Kutan6z lékoklastik vaskilitli hastalarda siste- 
mik tutulum olmamakla birlikte ANA ile immiinglobulinler yiiksek oranda pozi- 
tif saptanmistir. Patogenezde otoimminite 6nemli rol oynayabilir. Ayrica eti- 
yolojik faktérler icinde en sik tespit edilen ilaglardir. 
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Abstract 

Aim: In order to determine the clinical and etiological characteristics of 
primer cutaneous vasculitis and to evaluate its relation with immunological 
mechanisms. Material and Method: Twenty-eight hospitalized patients with 
cutaneous vasculitis between 2009 -2011 in dermatology service were in- 
vestigated retrospectively. Patients’ age, gender, disease duration, associat- 
ed symptoms, infection, and drug history were recorded. Results of immune- 
fluorescence biopsy and all laboratory tests including detailed antibodies 
which were investigated for the differential diagnosis of vasculitis were giv- 
en in percent (%) after recording to SPSS 13.0 statistical software. Results: 
Median age of the 28 patients (18 female, 10 male) was 37,89+23,30 (5-84 
age) years. 39.3% patients had neutrophilia, 67.9% patients had eosinophilia. 
Antinuclear antibodies (ANA) in 10 patients (35.7%) were positive. Total IgE 
in 15 patients (53.6%), IgA in 9 patients (32.1%), IgG in 10 patients (35.7%) 
was higher than normal range. Thyroglobulin in 3 patients (10.7%), antiTPO 
4 patients (14.3%), antirubella IgG in 14 patients (50.0%) antitoxoplazma IgG 
in 10 patients (35.7%) were positive. Anticardiolipin antibodies, anti-ssal 
and Anti-ssb2, only one patient (3.6%) was positive. Discussion: Immuno- 
globulins and ANA were determined positively in a high ratio in patients with 
cutaneous leucocytoclastic vasculitis however there was no systemic involve- 
ment. Autoimmunity may have an important role in pathogenesis. Moreover 
drugs were most frequently determined among etiological factors. 
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Giris 

Vaskillitler kan damarlarinin inflamasyonu olarak bilinen ve vii- 
cutta herhangi bir sistemi etkileyebilen bir grup hastaliktir. Eti- 
yolojik faktorler cok cesitlidir. Klinik ve histopatolojik veriler eti- 
yolojiye yonelik degisiklikleri tam gostermediginden siniflama- 
da zorluklar yasanmaktadir [1]. GUniimuzde kabul géren sinifla- 
ma 1994’te Chapel Hill Consensus Conference (CHCC)’In tutu- 
lan damar c¢apina gore yaptigi siniflamadir [2]. Primer kutan6z 
vaskilitler kick ¢apli damar vaskilitleri igine dahil edilir. Ku- 
tan6z lokositoklastik vaskulit (KLV), Henoch Schénlein purpura- 
si (HSP), akut infantil hemorajik 6dem, urtikeryal vaskilit ku- 
gik damar vaskilitlerindendir [3]. KLV postkapiller venilleri tu- 
tan, cogunlukla ilag kullanimi sonrasi gelistiZinden hipersensi- 
tivite vaskiliti olarak da isimlendirilen en sik gorulen kiigiik da- 
mar vaskilitidir. Bazi kaynaklarda KLV ‘nin sadece deriye sinir- 
lt bir vaskiilit oldugu kabul edilse bile farkli kaynaklarda siste- 
mik tutulumun da olabilecegi ileri stiritilmustir [4-7]. HSP 2-10 
yas arasi cocuklarda gortilen ancak bazen eriskin hastalarda da 
rastlanilan kugik damar vaskilitidir. Histopatolojide IgA biri- 
kimi ve eslik eden sistemik semptomlar tanida 6nemli bir yer 
alir [2,3]. 

Kutanoz vaskilitte immunolojik mekanizmalarla iliskili baz! an- 
tikorlar hastaliktan sorumlu tutulmustur [8,9]. Antinikleer an- 
tikor (ANA) ve romatoid faktor (RF) hastalarin bir kisminda po- 
zitif olarak saptanmistir. Ozellikle sistemik tutulumu 6n plan- 
da olan vaskilitlerde tromboz egilimine yol agan antikardiolipin 
antikorlar ile anti endotelyal ve antindtrofil sitoplazmik antikor- 
lar (ANCA) iliskili bulunmustur. Ancak ANCA pozitifligi daha ¢ok 
orta ve biiyik boy damar vaskilitlerinde saptanmistir [10,11]. 
Bu calismada primer kutanéz vaskilitli hastalarda otoimmuni- 
tenin roll ve sistemik tutulum sikligi arastirildi. Ayrica kutan6z 
vaskilitli hastalarda ayrintili tetkik bakilmasinin gerekliligi tar- 
tisildi. 


Gere¢ ve Y6ntem 

2009 Eyliil -2011 Aralik tarihleri arasinda dermatoloji poliklini- 
gine basvuran ve yatirilarak tedavi edilen 28 kutan6z vaskiulitli 
hasta geriye d6nuk arastirildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, hasta- 
ligin stiresi, eslik eden semptomlar, enfeksiyon ve ilag kullanim 
hikayesi sorgulandi ve sonuclar kaydedildi. Vaskilit ayirici tanisi 
agisindan immunfloresan biyopsi yapildi. Tum hastalarda bakil- 
mis olan hemogram, aclik kan sekeri, karaciZer ve bobrek fonk- 
siyon testleri, sedimantasyon, C-reaktif protein (CRP), romatoid 
faktér (RF), antistreptolizin- O (ASO), pihtilasma zamani (PT), 
parsiyel pihtilasma zamani (aPTT), tam idrar tetkiki, gaitada pa- 
razit, gaitada gizli kan, bogaz kilturt, VDRL, TPHA, toxoplazma, 
brucella ve salmonella antikorlari, HbsAg, AntiHbs, AntiHbe, An- 
tiHbclgG, AntiHCV, AntiHiV, IgM, IgG, C3, C4, kriyoglobulin, An- 
tidsDNA, ANA, ASMA, P-ANCA, C-ANCA, anti- endomisyum, to- 
tal IgE, helikobakter pilori, antikardiolipin antikorlari, anti-ssa1, 
anti -ssb2, parvovirus IgG ve IgM sonuclari SPSS 13.0 progra- 
mina kaydedildi ve sonuclar yiizde (%) verilerek yazildi. 


Sonuclar 

Hastalarin yaslari 5- 84 arasinda olup ortalama 37,89+23,30 
olarak hesaplandi. Hastalik stiresi ortalama 10,14+11,38 giin 
(1 -60 giin) olarak hesaplandi. Hastalarin cinsiyet dagilimi 18 
kadin ( %64,3) ve 10 erkek ( %35,7) seklindeydi. Hastalarin di- 


Ser demografik ézellikleri Tablo 1 de 6zetlendi. Hastalarda yapi- 
lan biyopsi incelemesi sonuglar! Tablo 1 de belirtildi. Enfeksiyon 
oykiist 19 hastada (%67,9) vardi ve en sik Uist solunum yolu en- 
feksiyonu saptandi (%35,7). ilac kullanma oyktisi olan 22 has- 
ta vardi (%78,6). En cok suclanan ajan nonsteroid anti inflama- 
tuar ilacglardi (NSAIi) (%28,6). Vaskiilite eslik eden semptomlar 
arasinda en sik gozlenen gastrointestinal sistem (%60,7) ve kas 
iskelet sistemine (%71,4) ait semptomlardi. Lezyonlar 25 has- 
tada (%89,3) palpabl purpura ve 3 hastada (%10,7) karisik tip- 
teydi. ANA 10 ( %35,7) hastada pozitifti. Hastalarin diger ayrin- 
tilt antikor degerleri Tablo 2 te gésterildi Hemogram degerleri 
incelendiZinde %39,3 hastada notrofili, %67,9 hastada eozino- 
fili vardi. Hastalarin hemogram, biyokimya ve seroloji tetkik so- 


Tablo 1. Primer kutan6z vaskiilit tanili hastalarin demografik ozellikleri 


On Tani Kutanéz vaskiilit (Lokositoklastik vaskiilit):17 (%60,7) 
Henoch- Schénlein purpurasi: 6 (%21,4) 
Urtikeryal vaskiilit:2 (%7,1) 
ilaca bagli kutandz vaskiilit: 3 (%10,7) 

Cinsiyet Kadin:18 ( %64,3) 


Erkek:10 ( %35,7) 


Lezyonlarin dagilimi — Tim viicut:10 (%35,7) 

it extremite: 5 (%17,5) 

it extremite+ gluteal bolge:2 (%7,1) 

it ve list extremite:7 (%25,7) 

it, ist extremite ve gluteal bélge:3 (%10,7) 


it extremite +karin:1 (%3,6) 


ok:9 (%32,1) 

st solunum yolu enf (USYE):10(%35,7) 
t solunum yolu enf:1(%3,6) 

rar yolu enf (iYE):1 (%3,6) 

SYE+ IYE:3 (%10,7) 

iS enfeksiyonu:3 (%10,7) 

Yumusak doku enfeksiyonu:1 (%3,6) 


bPrerres 


~< 


Enfeksiyon hikdayesi 


ACA ra 


ilag kullanimi yok:6 (%21,4) 
NSAIi: 8 (%28,6) 
Siprofloksasin: 1(%3,6) 
Penisilin:2 (%7,1) 

Aspirin:4 ( %14,3) 
Sefalosporin ve NSAil:1 (%3,6) 
Sipro ve NSAil: 1(%3,6) 
Penisilin ve NSAIl:2 (%7,1) 
Bilinmeyen ilag¢:3 (%10,7) 
Ast: 1(%3,6) 

Kimyasal madde: 0 


ilag, asi, kimyasal 
madde kullanim 
hikayesi 


Vaskiilite eslik eden 
sistemik semptomlar 


KVS (carpinti, gogiis agrisi) :4 (%14,3) 

Solunum sistemi (6kstiriik, ates, hemoptizi):6 (%21,4) 
GiS (karin aBrisi, melena, hematokezya):17 (%60,7) 
GUS (diztiri,hematiiri):6 (%21,4) 

Norolojik (parastezi, basagrisi):18 (%64,3) 
Kas-iskelet sistemi(artralji, miyalji): 20 (%71,4) 


Mukoza tutulumu:0 

G6z agrisi:0 

Kulak agrisi:1 (%3,6) 
Testis agrisi:0 

Gece terlemesi:3 (%10,7) 
Kilo kaybt:2 (%7,1) 


Vaskillite eslik eden 
diger semptomlar 


Histopatolojik Tani Lokositoklasik vaskulit:13 (%46,4) 
Henoch- Schénlein purpurasi: 6 (21,4) 
Urtikeryal vaskulit: 3 (%10,7) 

ilaca bagli kutanoz vaskulit: 3 (10,7) 


Uyumsuz: 3 (%10,7) 


immin birikim yok: 12 (%42,9) 

BA:6 (%21,4) 

gM:1 (%3,6) 

gM+ IgA: 1(%3,6) 

C3: 1(%3,6) 

gM+ IgA+ C3:2 (%7,1) 

gG: 1 (%3,6) 

immiin boyama yapilmayan: 4 (%1 4,3) 


immiinfloresan 
Biyopsi 


KVS:Kardiyovaskiiler sistem, GiS: Gastrointestinal sistem, GUS: Genitoiiriner sistem NSAii: 
Nonsteroid anti inflamatuvar ilaclar 
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Tablo 2. Primer kutanéz vaskilit tanili hastalarin antijen, antikor ve 
kompleman degerleri 


Tablo 3. Primer kutan6z vaskiilit tanili hastalarin biyokimya ve hemogram so- 
nuclari 


Antikor- Normal Yiiksek Bakilmamis — Referans Deger 
Antijen sinirlarda veya n (%) 
ya da pozitif 
negatif n (%) 
n (%) 
IgA 14 (50,0) 9(32,1)  5(17,5) 0.7-4 mg/L 
IgM 24 (85,7) 2 (7,1) 2 (7,1) 0.4-2.3 mg/L 
IgG 14 (50,0) 10(35,7) 4 (14,3) 7-16 g/L 
C3 17 (60,7) 5(17,5) 6 (21,4) 0.65-1.65 g/L 
C4 22 (78,6) O 6 (21,4) 0.16-0.60 g/L 
Kriyoglobulin 26 (92,9 (6) 2 (7,1) Negatif 
AntidsDNA 26 (92,9) 2 (7,1) (0) <5.0 IU/ml 
ANA 18 (64,3) 10(35,7) O Negatif <1 U 
Pozitif >1U 
ASMA 27 (96,4) 1 (3,6) (0) Negatif <1:40 
C-ANCA 26 (92,9) 2 (7,1) (0) Negatif 
P-ANCA 27(96,4) 1 (3,6) 0 Negatif: <5.0 EU/ 
ml 
Pozitif:5.1-400 
EU/ml 
Antiendomisyum 23 (82,1) 0 5 (17,5) Negatif 
Antitroglobulin 23 (82,1) 3 (10,7) 27,1) < 115 U/ml 
|U/ml 
AntiTPO IU/ml 22 (78,6) 4 (14,3) 2 (7,1) < 35 U/ml 
Antirubella IgG 6 (21,4) 16 (57,1) 6 (21,4) Negatif 
Antitoxoplazma 12 (42,9) 10(35,7) 6 (21,4) Negati 
Total IgE 11 (39,3) 15 (53,6) 2 (7,1) 0-100 kIU/L 
HbsAg 25 (89,3)  3(10,7) (0) Negatif : <1 COl 
Pozitif:> 1 COl 
AntiHBs 20(71,4) 8 (28,6) fe) Negatif :<10 IU/L 
Pozitif :>10 IU/L 
AntiHBclgG 25 (89,3) 3(10,7) (e) Negatif : >1 CO 
Pozitif <1 COl, 
AntiHBe 27 (96,4) 1 (3,6) (6) Negatif : >1 CO 
Pozitif <1 COl 
AntiHCV 28(100) 0O fe) Negatif : <1 CO 
Pozitif:> 1 COI 
AntiHiV 28(100) 0 (0) Negatif : <1 CO 
Pozitif:> 1 COl 
Antikardiolipin 27 (96,4) 1 (3,6) (6) Negatif 
antikorlari 
Anti-ssal 27 (96,4) —-1(3,6) 0 Negatif : <0.5 dni- 
(anti - Ro) te 
Anti-ssb 2 27 (96,4) —-1(3,6) 0 Negatif:<0.5 tinite 
( anti-La) 
Parvovirus 24 (85,7)  3(10,7) 1(3,6) Negatif 
IgG ve IgM 


ANA:antiniikleer antikor, ANCA:Antinotrofil sitoplazmik antikor, ASMA: Anti 
smooth muscle antikor 


nuclari Tablo 3 ve 4 de gosterildi. 


Tartisma 

Bu calismada primer kutan6z vaskilitli hastalarda otoimmini- 
tenin rol arastirildi. Calismaya alinan hastalarda imminite ile 
iliskilendirilmis Gok sayida antikor ve imminglobulin incelendi. 
Primer kutan6z vaskilit nedeniyle takip edilen hastalarin cogu 
KLV ve HSP tanisi almisti. Her iki hastaligin ayirici tanisinda en 
onemli faktortin histopatolojik inceleme oldugu tespit edildi. Ay- 


Tetkik adi Normal n(%) —Yiiksekn (%) —_Diistik n (%) 
Aclik kan sekeri (mg/dl) 26 (92,9) 2 (7,1) 0 

AST (U/L) 28 (100) e) (0) 
ALT(U/L) 28 (100) 0 (0) 

LDH (U/L) 19 (67,9 9 (32,1) (0) 

Ure (mg/dl) 23 (82,1 5 (17,5) fe) 
Kreatinin (mg/dl) 28 (100) fe) 0 
Notrofili (>10.000/mm3) 16 (57,1 11 (39,3) 1(3,6) 
Hemoglobin (>12 g/dl) 26 (92,9 (e) 2 (7,1) 
Trombosit (>150.000/mm3) 21 (75,0 6 (21,4) 1 (3,6) 
Eozinofili 9 (32,1) 9 (67,9) 
Sedimantasyon 8 13 (46,4 5 (53,6) 0 
(>20 mm/saat) 

ASO (>200 IU/ml) 14 (50,0 4 (50,0) (0) 

RF (>20 IU/ml) 22 (78,6 6 (21,4) (0) 

CRP (>0.8 mg/L) 5 (17,5) 23 (82,1) (0) 

Urik asit (mg/dl) 27 (96,4 (3,6) fe) 

PT (sn) 28 (100) 0 fe) 
aPTT (sn) 28 (100) 0) (0) 


AST: Aspartan amino transferaz ,ALT:Alanin aminotranferaz ,_DH:Laktat dehidrogenaz,ASO: 
Anti-StreptolizinO, RF:Romatoid factor,CRP: C-reaktif protein, PT: protrombin zamani, aPTT: 
aktif parsiyel tromboplastin zamani 


Tablo 4. Primer kutan6z vaskiiit tanili hastalarin seroloji ve mikrobiyoloji so- 
nuclart 


Tetkik Pozitif n (%) Negatif n (%) 
Tam idrar tetkiki Eritrosit: 6 (21,4) 19 (67,9) 
Eritrosit+lékosit: 3 (10,7) 

Gaita gizli kan 4 (14,3) 24(85,7) 
Gaita parazit 4(14,3) 24(85,7) 
Helikobakter Pilori 11(39,3) 17(60,7) 
Bogaz kiilturii 4 (ireme var) (14,3) 24(85,7) 
Salmonella 1(3,6) 27(96,4) 
Brusella (6) 28(100) 
VDRL 1(3,6) 27(96,4) 
TPHA 0 28(100) 


VDRL: Venerial disease research laboratories, TPHA: Treponema pallidum he- 
magglutinin antigen 


rica primer kutan6z vaskilitli hastalarda etiyopatogenezde ilag- 
larin ve otoimmunitenin 6nemli bir rol oynadigini saptadik (Tab- 
lo 1). Otoimminitenin 6nemli bir belirteci olan ANAnnin saglikli 
bireylerdeki pozitifligi %5 olarak tespit edilmistir [12]. Calisma- 
mizda hastalarin %35,7 sinde ANA pozitif olarak saptandi (Tab- 
lo 2). Daha Once yapilan ¢alismalarda primer kutan6z vaskiulit- 
li hastalarda ANA pozitiflik oranlari Sais ve arkadaslarinin ¢alis- 
masinda % 28.5, Sahin ve arkadaslari ile Basak ve arkadaslari- 
nin calismalarinda ise %16,6 olarak belirtilmistir [9,12-14]. Ca- 
lismamizdaki ANA sonuclari genis hasta katilimli galismanin so- 
nuclarina daha yakin bulundu [9]. Sais ve arkadaslarinin yapti- 
81 calismada IgA degerleri %24 hastada yiiksek bulunmus fa- 
kat IgE ve IgG degerlerine bakilmamisti [9]. Calismamizda IgE 
%53,6, IgA %32,1, IgG %35,7 hastada ylksek degerlerdeydi. Ay- 
rica hastalarin % 67,9 unda eozinofili olmasi etiyopatogenezde 
ilaglarin 6nemli bir rol oynadigini gésterir (Tablo3). Hastalarin 
cogunlugunu KLV tanili vakalar olusturdugu i¢gin bu sonuclar an- 
lamli kabul edilebilir. Ctinki KLV daha ¢ok ilaglarin sebep oldu- 
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gu bir hipersensitivite vaskulitidir [1]. ANA pozitif olan hastalar- 
daki ayrintill antikor arastirmasinda diger antikorlarda anlaml 
pozitiflige rastlamadik. Basak ve arkadaslarinin yaptig! ¢alisma- 
da antikardiolipin otoantikorlar arastirilmis ve sistemik tutulum 
olmayan hastalarda tromboza egilimin olmadigi belirtilmis [13]. 
Calismamizda sadece bir hastada antikardiolipin antikorlar! po- 
zitif saptandi. Ancak hastada sistemik tutuluma rastlanmadi. 
Calismamizdaki hastalarin tamaminda kanama ve tromboz gos- 
tergeleri olan PT, aPTT degerleri normal sinirlardaydi (Tablo 3). 
Vaskulit nedeniyle takip edilen hastalarimizin 17’sinde (%60,7) 
klinik tani KLV olarak degerlendirilmisti. Sais ve arkadaslarinin 
yaptigi genis vaka serili bir ¢alismada KLV hastalari tim kuta- 
noz vaskilitlerin %60 ‘nin olusturuyordu [9]. Vaskilitler 1990 yi- 
linda American College of Rheumotology (ACR) tarafindan sinif- 
landirilirken hipersensitivite vaskiliti (KLV) igin 16 yasindan bii- 
yuk olmak, ilag kullanim 6ykiisiniin olmasi, palpabl purpura/ma- 
kilopapiler dokiintiiniin olmasi, biyopside vaskilit bulgularinin 
olmasi tani kriterleri olarak kabul edilmistir [15]. Calismamiz- 
da KLV’nin HSP ile ayrici tanisinda bu kriterler g6z 6nunde bu- 
lunduruldu. 

Hipersensitivite vaskilitinde etiyolojide ilaglar, enfeksiyon- 
lar, cesitli protein alerjileri, malign hastaliklar, dlseratif kolit ve 
crohn gibi inflamatuvar barsak hastaliklari ve konnektif doku 
hastaliklari suglanmistir. KLV hastalarinin yaklasik yarisinda ise 
herhangi bir tetikleyici fakt6re rastlanmamis ve bu grup idiyo- 
patik olarak kabul edilmistir [16-18]. ilaclar vaskiilitik deri lez- 
yonlarinin yaklasik %10 undan sorumludur. ilag alimindan 1-3 
hafta sonra deri dokiintileri baslar [1]. Martinez-Taboada ve ar- 
kadaslarinin yaptigi ¢alismada en sik kutan6z vaskilit nedeni- 
nin ilaglar oldugu bildirilmistir [19]. Enfeksiyonlar farkli iki ga- 
lismada en sik neden olarak bildirilmistir [20,21]. Olgularimizin 
%67,9 unda eozinofili saptandi ve %78,6 inde ilag 6ykiis var- 
di (Tablo 3). KLV hastalarinda gortllen yiiksek eozinofil degerle- 
ri ve ilag 6ykiistiniin olmasi etiyolojide en cok ilaglarin rol aldi- 
gini gosterir. Ancak kutan6z vaskiliti ilaca baglamak i¢in baz 
sartlar gereklidir. Bunlar dékUntiintn ilaca baslandiktan kisa bir 
sure sonra ortaya ¢ikmasi, ilag kesildiginde dokiintilerin kaybol- 
masi, suipheli ilacla ilgili daha 6nce vaka bildirimlerinin olma- 
si, oral ve/veya topikal provakasyon testi ile lezyonlarin tekrar 
olusmasi! seklinde siralanabilir [22]. Hastalarin genellikle bir haf- 
ta Oncesinde ilag kullanim 6ykUsi vardi. Calismadaki hastalara 
provokasyon testi uygulamadik. Calismamizda tim kutan6z vas- 
kilit tanis! alan hastalarin %67,9’unda enfeksiyon 6ykist vardi. 
En sik enfeksiyon st solunum yolu enfeksiyonu olarak kaydedil- 
di (Tablo 1). Herhangi bir etiyolojik faktor saptamadigimiz has- 
ta oran! %21,4 olarak degerlendirildi. Sadece bir hastada roma- 
toid artrit hastaligi mevcuttu. Diger hastalarin hi¢birinde altta 
yatan bir sistemik hastaliga rastlanmadi. 

Hastaligin erken déneminde makiller daha sonra palpabl pur- 
puralar, eritemli papiiller, vezikiller ve drtikeryal lezyonlar goru- 
lr. Sistemik tutulum cok azdir [20,23]. Olgularimizda lezyon- 
lar %89,3 hastada palpabl purpura (Resim 1 ) ve %10,7 hastada 
karisik tipteydi (Resim 2). KLV cogunlukla deriyi tutar fakat baz 
olgularda renal, kas iskelet sistemi ve gastrointestinal sistemde 
tutulum olabilir [1]. KLV ile takip edilen hastalarimizda sistemik 
tutuluma ait bulguya rastlamadik. Lezyonlar en sik alt ekstre- 
mitede yerlesir. Nadiren govde ve Ust ekstremite tutulumu eslik 
edebilir [24]. Bizim calismamizda en sik tutulum alt ekstremite- 


= 


Resim 1. Lokositoklastik vaskiilit tanili hastada palpabl purpura g6riintisti 


= . A 


Resim 2. ilaca bagli lokositoklastik vaskiilitli hastada karisik tip vaskillit bulgulari 


de saptandi. Vaskilitin erken déneminde kas ve eklem af@rilari, 
halsizlik, istahsizlik, artrit, karin agrisi, ates gibi belirtiler gorile- 
bilir [13]. Hastalarimizda en sik eslik eden belirtiler gastrointes- 
tinal ve kas iskelet sistemine ait belirtilerdi (Tablo 4). Artralji ve 
miyalji %71 gibi yuksek bir oranda tespit edilmisti. 

Damar duvarinda immutn kompleks gelismesi KLV de esas olay- 
dir. Klinik seyir hastadan hastaya degisir. Etiyolojik ajanin be- 
lirlenmesi, beraberinde sistemik tutulumun olmasi veya altta 
yatan bir hastaligin bulunmasi klinik seyri etkileyen fakt6rler- 
dir [18]. Hastalarimizda siipheli ilaglarin kesilmesi ve enfeksi- 
yon tedavisi ile lezyonlarin daha hizli iyilestigi ve niks gelisme- 
digi saptandi. 
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immiinofloresan biyopsi yapilan hastalarda immin birikim oran- 
lar! %70-80 olarak bildirilmistir [9,25]. Fakat zamanla immin 
birikim azalir dolayisiyla ge¢ lezyonlarda immin birikim géril- 
meyebilir [9]. Calismamizda immiunofloresan deri biyopsisi yapi- 
lan hastalarin %50 ‘sinde immin birikim gortildii. Bu dustik im- 
min birikim oraninin sebebini hastalardan ge¢ dénemde histo- 
patolojik inceleme yapmaya bagladik. Clinkii hastalar ge¢ dé- 


%\ 


Resim 3. Belirgin ldkositoklastik vaskilit bulgulari (HE x200) 


Resim 4. Damar duvarlarinda fibrinoid nekroz, l6kositoklazi izlenen lokositoklastik 
vaskilit bulgulari ile interstisyel ve perivaskiiler eozinofil lokosit infiltrasyonu (HE 
x 200) (ilaca bagl vaskiilit) 


nemde poliklinigimize basvurmustu (Resim 3 -4). 
Hipersensitivite vaskiliti tedavisi icin yapilmis randomize kont- 
rollu galisma sayisi ¢ok azdir. Siddetli ve yaygin deri tutulumun- 
da en etkili tedavi segenegi sistemik kortikosteroidlerdir [3]. Biz 
hastalarimizda genellikle topikal kortikosteroid tedavisi ve oral 
antihistaminik tercih ettik. Siddetli vakalarda orta doz sistemik 
kortikosteroid tedavisi verdik. Sistemik tedavi baslanan hasta- 
larda herhangi bir komplikasyona rastlanmamistir. 

Primer deri vaskilitlerinin % 10 unu HSP olusturur. Cogunlukla 
cocuklarda gorulen HSP bir IgA vaskiliti olup KLV nin spesifik bir 
formu olarak degerlendirilir [1 8]. HSP’nin klinigini olusturan dort 
onemli kriter vardir. Bunlar palpabl purpura, artrit, gastrointes- 
tinal sistem tutulumu ve nefrittir [2]. HSP 6zellikle kis aylarin- 
da daha sik gortillir ve patogenezde immiinkompleksler 6nemli 
bir faktordir [6]. Olgularimizin 6’s! HSP olarak degerlendirilmisti 


~ 


Resim 5. Henoch Shonlein Purpurasi histopatolojik gortintiisti (HE x200) 


(Resim 5). imminhistopatolojik incelemede IgA birikimi gozlen- 
di. 4 hastada gaitada gizli kan, tim hastalarda karin agrisi ve 4 
hastada hematokezya mevcuttu. Kas iskelet sistemine ait be- 
lirtiler HSP tanili hastalarin timunde mevcuttu. 

Calismamizda KLV ve HSP olgular! daha cok oldugu icin 6zellikle 
bunlarin arasindaki farklar irdelendi. Ozellikle bu iki tablonun kli- 
nik olarak birbirinden ayrimi zor oldugu i¢gin laboratuvar farkli- 
liklarint g6zden gecirdik. Histopatolojik ayrimin en 6nemli belir- 
te¢ oldugunu gézlemledik. Ozellikle immiinfloresan teknikler ayi- 
rici tanida en 6nemli faktor olarak g6ézlendi. Ayrica tiim vaskillit 
hastalarinda ayrintili antikor arastirmasinin gereksiz ve masraf- 
lt oldugu kanaatine vardik. Ancak ANA pozitif olgularda 6zellikle 
sistemik tutulum suphesi olan vakalarda ayrintill antikor aras- 
tirmasi gerekebilir. Daha genis vaka serili galismalarin yapilma- 
si primer kutanoz vaskilit etiyopatogenezini anlamamiza yar- 
dimci olacaktir. 
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Ozet 

Koroner arter anomalilerinin bir alt grubu olan sol koroner arterin karsi sintisten 
orijin alma anomalisi 6zellikle genclerde egzersiz sirasindaki ani dliimlerin 6nem- 
li nedenlerinden biridir. Bu anomalinin en ciddi bulgusu ani dliim olmasina rag- 
men, nefes darligi, carpinti, angina pectoris ve senkop gibi semptomlar eriskinler- 
de daha sik goriiliir. Koroner angiografi ile tani konuldugunda, anomalili koroner 
arterlerin bilyik damarlarla olan iliskisini (interarterial-malign seyir) belirlemek 
igin diger gériintiileme yontemleri kullanilmalidir. Tedavide medikal tedavi ile ta- 
kip, perkiitan koroner girisim ve cerrahi onarim secenekleri vardir. Biz bu yazida, 
kan basinci regiilasyonunun bozulmasiyla baslayan efor anginas! olan bir hastada, 


sag siniis valsalvadan ayri ayri orijin alan Gig koroner arter anomalisini sunuyoruz. 
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Abstract 

As a subgroup of coronary artery anomalies, anomalous origination of left coro- 
nary artery from the opposite sinus (left-ACAOS) is an important cause of sudden 
death during exertion, especially in young people. Although sudden death is the 
gravest manifestation of left-ACAOS, dyspnea, palpitation, angina pectoris and 
syncope are more frequently seen in older adults. When diagnosed with coronary 
angiography, other imaging modalites should be used to identify for the rela- 
tionship of anomalous vessels with great arteries (interarterial-malign course). 
The treatment options of left-ACAOS include medical therapy with close follow 
up, percutaneous coronary intervention and surgical repair. Hereby, we present 
a case with anomalous separate origination of all three coronary arteries from 
right sinus of Valsalva and exertion-induced angina following dysregulation of 
hypertension. 
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Introduction 

CAAs have been associated with chest pain, sudden death, 
cardiomyopathy, syncope, dyspnea, ventricular fibrillation and 
myocardial infarction. Several types of CAAs have been defined 
and the incidence ranges from 1 to 5% [1, 2]. Simply, CAAs can 
be classified as anomalies of origination and course, anomalies 
of intrinsic coronary arterial anatomy, anomalies of coronary 
termination, and anomalous anastomotic vessels [2]. The most 
frequent anomaly is the split right coronary artery [2]. Anoma- 
lous origination of a coronary artery from the opposite sinus 
(ACAOS) has the most potentially severe prognosis [3]. The clin- 
ical manifestation of CAAs ranges from asymptomatic status 
to angina, acute myocardial infarction, ventricular arrhythmias 
with syncope, and sudden cardiac death according to course of 
the abnormal vessels and complexity of the anomaly. Hereby, 
we present a case with exertion-induced angina and positive 
exercise stress test due to ACAOS. 


Case Report 

A 42-year-old woman without previous heart disease was ad- 
mitted to our outpatient clinic with the complaint of exertional 
dyspnea and atypical angina, which were present for a few 
months. She had a history of hypertension, without additional 
risk factors including diabetes mellitus, hyperlipidemia, smok- 
ing, and family history of premature coronary artery disease. 
The patient complained of uncontrolled hypertension despite 
taking anti-hypertensive medication. Admission electrocardio- 
gram did not reveal any ST-T deviations. Echocardiographic ex- 
amination demonstrated mild left ventricular hypertrophy and 
stage | diastolic dysfunction. Due to presence of 1 to 2 mm 
ST segment depressions with concomitant chest pain, exercise 
stress test was decided as positive for obstructive coronary ar- 
tery disease. 

Coronary angiography revealed anomalous origin of both left 
anterior descending (LAD) and left circumflex (LCX) arteries 
from the right sinus of Valsalva via separate ostia without a 
left main coronary artery. The right coronary artery (RCA) was 


Figure 1. Coronary angiographic image of left anterior descending (LAD), left cir- 
cumflex (LCX) and right coronary arteries (RCA) in caudal view. 


dominant and also originated from right sinus of Valsalva (Fig- 
ure 1). Multi-slice computed tomography showed that LAD, LCX 
and right coronary arteries originated from 3 separate ostia 
(Figure 2). While LAD travelled through anterior aspect of aorta 
and pulmonary artery (Figure 3), LCX had a course between 
posterior side of aorta and anterior side of pulmonary veins 
(Figure 4). No occlusive atherosclerotic coronary artery disease 
was present. 

By revising patient’s antihypertensive treatment, her blood 
pressure fell into the normal range and chest pain complaint 
disappeared. 


Discussion 
Coronary artery anomalies (CAAs) have been associated with 
chest pain, sudden death, cardiomyopathy, syncope, dyspnea, 


Figure 2. Three-dimensional CT angiographic image of left anterior descending 
(LAD), left circumflex (LCX) and right coronary arteries (RCA) 
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Figure 3. Multi-planar reformatted multi-slice CT image of left anterior descend- 
ing (LAD) artery 
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Figure 4. Multi-slice CT image of left circumflex artery (LCX) 


ventricular fibrillation and myocardial infarction[4, 5]. Incidence 
of these wide variety of anomalies were reported as about 
1-5% in angiographic series and 0.3% in autopsy series [1, 2]. 
Most of the CAAs (approximately 81%) [1] are anatomic vari- 
ants and have a favorable prognosis, remaining anomalies may 
cause severe symptoms and cardiac death[4]. 

As a subgroup of CAAs, anomalous origination of a coronary 
artery from the opposite sinus (ACAOS) has the highest risk for 
adverse events. In a series of 6.3 million 18 year-old recruits 
who underwent intense military training, 64 cardiac deaths 
were observed. According to clinical and necropsy findings, 21 
(33%) deaths were related to ACAOS. Interestingly, all of the 
cases had left coronary artery involvement (left-ACAOS), and 
other CAAs did not result in cardiac death [6]. Severe adverse 
events like myocardial infarction and sudden cardiac death are 
associated with interarterial course of any coronary artery be- 
tween aortic root and right ventricular outflow tract (malignant 
form). Incidences of anomalous origination of the RCA from the 
left sinus and left coronary artery from the right sinus of Val- 
salva were reported as 0.92% and 0.15%, respectively (a total 
incidence of 1.07% for ACAOS) [4]. Angelini et al described the 
following pathologies in the proximal segment of left coronary 
artery using intravascular ultrasound in cases with left-ACAOS: 
1) an intramural course inside the aortic wall, 2) hypoplasia, as 
determined by its circumference, 3) a cross-sectional ovoid de- 
formity (lateral compression) with phasic and exercise induced 
worsening of the deformity [7]. Exercise or hypertension causes 
expansion of great vessels that leads to compression of coro- 
nary vessel, and may also increase the angulation of the coro- 
nary artery that decreases the luminal diameter in the proximal 
portion of coronary artery because of stretching. Moreover, al- 
though sudden death is the gravest manifestation of ACAOS, 
dyspnea, palpitation, angina pectoris and syncope are more 
frequently observed [2]. Sudden cardiac death is usually linked 
with extreme exercise in young adults whereas the other symp- 


toms are frequently perceived in older adults especially women, 
which may be related to new-onset or uncontrolled hyperten- 
sion [2], such as our case. 

Resting electrocardiograms are usually normal and stress tests 
may not be always positive. Coronary angiography is the gold 
standard for diagnosis. Multi-slice computed tomography, car- 
diac magnetic resonance, and transesophageal echocardiogra- 
phy are complementary methods for detecting the relationship 
of anomalous vessels with great arteries and other cardiac 
structures. 

The treatment options of ACAOS include medical therapy with 
close follow up, percutaneous coronary intervention (PCI) and 
surgical repair[7, 8]. There are 2 interventional surgical ap- 
proaches can be used for left-ACAOS: first one is local, direct 
repair of the anomalous origination in the aortic root and the 
second is coronary artery bypass surgery [7]. Percutaneous 
coronary intervention is technically difficult and challenging[9]. 


Conclusions 

Anomalous origin of coronary arteries is uncommon and all 
three coronary arteries arising from right sinus of Valsalva is 
very rare. This anomaly can even cause sudden cardiac death 
in young individuals, if there is an interarterial course of any 
coronary artery. The other manifestations of ACAOS are more 
frequently seen in older adults. Coronary angiography should be 
complemented with other imaging modalities. When diagnosed, 
immediate therapy should be personalized case by case to pre- 
vent fatal outcome. 
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Ozet 

Cocukluk caginin en sik goriilen kronik hastaliklarindan olan Tip 1 diabetes melli- 
tus (T1DM) pankreas B hiicrelerinin otoimmiin kaybina bagli gelisen instilin eksik- 
liZi nedeniyle olusmaktadir. Vakalarin dortte biri eriskin yasta tani alir. ileri yasta 
T1DM olasiligi ise ¢ok azalmis olup sadece vaka sunumlari diizeyindedir. T1DM’yi 
Tip 2 diabetes mellitusten (T2DM) ayirmak 6nemlidir. Ciinkii her iki hastaligin y6- 
netimi birbirinden farklidir. Hastalarin obez olmamasi, insulin direnci bulgularinin 
olmamasi, oral antidiabetiklere yeterli cevap alinmamasi, adacik hiicrelerine kar- 
s! otoantikor varligi ve C-peptid diisikligi T1DM tanisini destekler. Biz burada 78 
yasinda akut hiperlisemik kriz ile basvuran, C-peptid dtisukliigti ve Anti-GAD65 po- 
zitifligi ile T1DM tanisi konan bir hastay! sunduk. 
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Abstract 

Type 1 diabetes mellitus (T1DM), one of the most common chronic diseases in 
childhood, is caused by insulin deficiency following destruction of the insulin- 
producing pancreatic beta cells. One-fourth of cases of T1DM are diagnosed in 
adults. In elderly patients, T1DM is almost reported only as case reports. It is 
important to distinguish T1DM from Type 1 diabetes mellitus (T2DM) because 
of the management of two type of diabetes is different. TIDM is suggested by 
patients who are non-obese, have not any sign of insulin resistance, unrespon- 
sive to treatment with oral antidiabetic agents and by the presence of serum 
autoantibodies against islet cells and low C-peptide levels. We report a case of a 
78-year-old female who presented with acute hyperglisemic crisis and was subse- 
quently diagnosed as a case of T1DM with low C-peptide levels and the presence 
of Anti-GAD65 antibody. 
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Giris 

Pankreasin insiilin salgilayan B hiicrelerinin genetik bozukluk 
zemininde cevresel faktorlerin tetiklemesiyle otoimmun hara- 
biyetine bagli olarak olusan tip 1 diabetes mellitus (DM), bi- 
yuk oranda cocukluk ¢aginda gortinmekle birlikte vakalarin dért- 
te biri eriskinlerde ortaya cikmaktadir. Hastalik, goriinme sikli- 
81 bakimindan bimodal bir dagilima sahiptir. ilk pik zamani 4-6 
yastir. Sonrasinda erken ergenlik (10-14 yas) yillarinda pik ya- 
par{1]. ileri yasta gortilme siklig1 ise cok azdir{2]. 

ileri yastaki Tip 1 diabetes mellitus vakalarinin bazen Tip 2 dia- 
betes mellitusten ayrilmasi gig olmaktadir. Ayirim, klinik ve la- 
boratuar parametrelerin degerlendirilmesi ile yapilabilir. Hasta- 
larin obez olmamasi, akantozis nigrikans ve skintag gibi insilin 
direnci cilt bulgularinin olmamasi, hipertansiyon ve dislipidemi 
gibi metabolik sendrom parametreleri ve kadinlarda polikistik 
over sendromu vb olmamasi, ailede diabet 6ykUstiniin olmamasi 
hastanin Tip 1 DM olabilecegini diistndtrebilir. Plazma C-peptid 
dustiklugii, adacik (ICA) ve antiGAD antikorlarinin pozitif olmasi 
da Tip 1 diabetin varligini gosterir. 

Hizl seyirli hiperglisemik diabetik koma klinigi ile basvurup ilk 
defa Tip 1 diabetes mellitus tanisi konan bir 78 yasinda hasta 
literatiir esliZinde sunuldu. 


Olgu Sunumu 

Yetmis sekiz yasinda kadin hasta (HA) yasadig1 ilg¢e hastanesi- 
nin acil servisine hizli nefes alip verme ve biling bulanikligi nede- 
niyle getirildi. Son zamanlarda ¢ok su i¢tigi, sik idrara gittigi ve 
kilo kaybettigi ogrenildi. Gegmiste kronik bronsit disinda hasta- 
lig1 yoktu. Fizik muayenesinde takipneik, uykuya egilimii, cilt tur- 
gor tonusu azalmis, kan basinc! 117/67 mmHg, nabiz 98/daki- 
ka ritmik idi. Atesi yliksek (38,6 oC), bogaz muayenesinde ton- 
silleri kriptik goriinumde idi. BMI 22 kg/m2 idi. Hastada akan- 
tozis nigrikans, skintag gibi insillin direnci bulgular! yoktu. Ol¢ii- 
len kapiller kan sekeri okunamayacak kadar yiiksek idi. Biyokim- 
yasal degerlendirmede glukoz 865 mg/dl, BUN 75 (13-43 mg/ 
dl), kreatinin 1,7 (0,5-1,3 mg/dl), Na 126 (130-150 mEq/L), K 5.5 
(3,5-5,1 mEq/L), hemoglobin 12,6 (11,5-16,5 gr/dl) BK 11500 
(3500-10000/mm3) Platelet 338000 (100000-400000/mm3) 
eritrosit sedimantasyon hizi 62 (0-20 mm/saat) CRP 12,5 (0-1 
mg/dl) HbA1c diizeyi % 13,8 idi. idrarda aseton ve hiicre yok- 
tu. Tiroid fonksiyon testleri normaldi. Kan gazi ve plazma keton 
duzeyine bakilamadi. EKG de sintis tasikardisi (105/dk) mevcut- 
tu. Hasta bu bulgular ile diyabetik ketoasidoz 6n tanisi ile yo- 
Bun bakima yatirildi. Kriptik tonsillit tedavisi baslandi. insillin in- 
fiizyonu, sivi, potasyum replasmani baslandi. Genel durumu kisa 
sirede dizeldi. Ardindan 6giinlerden 6nce insiilin aspart 14 U, 
gece yatmadan 6nce insilin glargin 14 U baslandi. 

Hastanin Tip 1 DM olabileceginden stiphelenildi ve baska bir 
merkezde calisilan adacik hiicre antikoru (ICA) negatif, anti-GAD 
antikoru pozitif; 34,33 (O-1 U/ml), anti insiilin antikor 6,85 (0-7 
% BO) ve C-peptid (aglik) <O,1 (0,9-4 ng/ml) olarak raporlandi. 
Hastanin ailesinde DM oyktisii yoktu. Bu bulgularla hastanin ileri 
yasta baslayan Tip 1 DM hastasi oldugu diisunildi. 


Tartisma 

Cocukluk ¢aginin en sik gérillen kronik hastaligi olan T1DM, bi- 
tin diyabet vakalarinin % 5-10’unu olusturmaktadir. Vakalari- 
nin % 45'i 10 yasin altinda gorilltir[3]. ileri yasta T1DM vaka- 


larinin gortilme sikligi ¢ok azdir. Ancak yine de literatirde ileri 
yasta gérilen T1DM vakalari mevcuttur[4]. Bu vakalarin bir kis- 
mi da aslinda daha ¢ok ¢cocuk ve addlesan dénemde gorilen hiz- 
lt seyirli ve hizli B hticre kaybi ile seyreden Fulminan tip 1 diabet 
vakalari seklindedir[5]. Bizim hastamizda da bu tip hizli seyir- 
li bir baslangig oldugu goriilmektedir. Eriskinlerdeki latent oto- 
immun diabet (LADA) ise yavas seyirli bir diabet tipidir. B hiic- 
re yikimi yavastir ve HLA DR3, DR4, DR3/4 gibi doku antijenleri 
ile iliskilidir. Oysa ki HLA DR4 DQ8 antijeni, hizli B hicre yikimi 
ile iliskilidir[6]. LADAda insilin gereksinimi geg dénemde olur- 
ken, Tip 1 DM de bastan itibaren vardir. Bu tip hastalar 6zellik- 
le tip 2 diabet ile karisabilir. Hastalar genellikle 50 yas alti ve 
non obezdir. Diabetik ketoasidoz veya hiperglisemik hiperosmo- 
lar koma nadirdir. Hastamizda hastaneye gelisten Once kan se- 
ker dizeyi hakkinda bir bilgi yoktu. Hastamizin obez olmama- 
si, anti-GAD antikorunun varligi LADA diabeti de diistindurebi- 
lir. Araya giren bir enfeksiyon, insiilin ihtiyacini arttirip akut hi- 
perglisemik kriz ile basvurmasina neden olmus olabilir. Ray ve 
arkadaslarinin 6nceden bozulmus glukoz toleransi olarak takip 
edilen 66 yasindaki bir hastasi idrar yolu enfeksiyonu ardindan 
diabetik ketoasidoz ile basvurmus, yapilan testlerde anti-GAD 
pozitifligi ve C-peptid diisuklUgu tespit edilmis ve LADA diabet 
oldugunu diistinmislerdir[6]. Bizim hastamiz da kriptik tonsili- 
tin tetikledigi bir akut hiperglisemik kriz olarak degerlendirile- 
bilir. Hastamizdaki bogaz enfeksiyonu bakteriyel bir enfeksiyon 
olarak distinilmustir. Literatiirde daha cok viral enfeksiyonla- 
rin tetikledigi ve T hiicre aracili B hiicre yikimi ile Tip 1 diabe- 
tes mellitus gelisen vakalar vardir[7]. Tip 1 diabetes mellitis ile 
birlikte otoimmun hastalik gériilme ihtimali artmis olup bunlar 
arasinda en sik gorulen tiroid hastaliklaridir[8]. Bizim hastamiz- 
da tiroid otoantikorlari ¢alisilmamakla beraber tiroid fonksiyon 
testleri normal idi. 

T1DM vakalarinda insilin eksikligi mevcut oldugundan tedavide 
oral antidiabetik ilaglarin yeri yoktur. Bu nedenle T2DM ile ayi- 
ric tanisinin yapilmas! 6nemlidir. Bizim vakamiz ileri yasta bir 
hasta idi. Oncelikle T2DM olma olasiligi daha yiiksek gériinmek- 
le birlikte, ani baslangiglt olmasi, obezitesinin olmamasi, akan- 
tozis nigrikans ve skin tag gibi periferik insiilin direnci bulgula- 
rinin olmamasi, tedavide oral antidiyabetiklerin etkisiz kalma- 
si, kan sekerinin dengesiz seyretmesi, anti glutamik asit dekar- 
boksilaz (anti-GAD) otoantikorunun yiiksek pozitif olmasi, aglik 
C-Peptid dizeyinin diisiik olmasi ve diabet aile 6ykiisiniin olma- 
masindan dolayi hastada T1DM disiiniilmistir. 

Sonug olarak; ileri yaslarda az gortilse de semptomatik hipergli- 
semi veya akut hiperglisemik krizle gelip diabetes mellitus tes- 
hisi konan 6zellikle obez olmayan hastalarin T1DM olabilecegi 
de akilda tutulmalidir. 
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Ozet 

Negatif basincl akciger édemi (NBAO), ekstiibasyon sonrasi Uist hava yolu obs- 
triksiyonuna bagli olarak gelisen nadir fakat 6ltimciil olabilen bir komplikasyon- 
dur. NBPO‘ntin en sik nedeni laringospazmdir. Krup, epiglottit, ist solunum yolu 
tiimorleri, yabanci cisim aspirasyonlari, koyu trakeal sekresyonlar, endotrakeal 
tiipii isirma ve hematom gibi ¢esitli nedenlerle olabilmektedir. Bu olgu sunumun- 
da genel anestezi sonrasi Ust hava yolu obtsriiksiyonunun nadir bir nedeni olan 
ve operasyon esnasinda agiz icine konan mikuli¢ tamponuna bagli olarak gelisen 


NBAO'ini sunmayi amacladik. 
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Abstract 

Negative pressure pulmonary edema (NPPE) is a rare complication, which can be 
fatal depending on post-extubation upper airway obstruction. The most frequent 
cause of NPPE is laryngospasm. Other causes include croup, epiglottitis, upper 
respiratory tract tumors, foreign substance aspiration, dark tracheal secretions, 
biting the endotracheal tube, or hematoma. In this case report we aimed to pres- 
ent an NPPE case that occurred as a result of a Mikulic pad being placed into the 
oral cavity during an operation and left there after the surgery was completed, 
which is an uncommon reason for upper airway obstruction following general 


anesthesia. 
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Introduction 

Negative pressure pulmonary edema (NPPE) is a rare complica- 
tion, which can be fatal depending on post-extubation upper 
airway obstruction; it appears as a result of strong inspirium 
effort after an obstruction in the airways or resolution of the 
airway obstruction. With the increased negative pressure that 
occurs as a result of a strong inspirium effort that is performed 
in order to resolve the airway obstruction, the fluid externalized 
through the pulmonary capillaries fills the alveolar and inter- 
stitial spaces. This causes non-cardiac pulmonary edema [1]. 
The incidence of NPPE among patients that underwent surgery 
under general anesthesia (GA) varies between 0.05% and 0.1% 
[2]. The aim of this case report is to present an NPPE case that 
occurred as a result of a Mikulic pad being placed into the oral 
cavity during an operation and left there after the surgery was 
completed, which is an uncommon reason for upper airway ob- 
struction following GA. 


Case Report 

Surgery under GA was planned for a 15-year-old male patient 
with isolated maxillofacial trauma. The patient’s height was 
168 cm and his weight was 55 kg. He had no history of al- 
lergies or medication use. The preoperative evaluation of the 
patient revealed normal physical examination and laboratory 
findings. Following pre-operational monitoring (non-invasive 
blood pressure, ECG, pulse oximetry), anesthetic induction was 
provided via intravenous Pentothal 7 mg/kg, fentanyl pg/kg, 
and rocuronium 0.6 mg/kg injection. Endotracheal intubation 
was performed without complication via nasotracheal route us- 
ing a spiral tube with a 7 mm inner diameter following muscle 
relaxation. Anesthetic continuation was performed using oxy- 
gen 3 L/min, nitrogen protoxide 3 L/min, and sevoflurane 2%. A 
Mikulic pad was placed in the oral cavity by the surgical team 
at the beginning of the operation in order to prevent the pas- 
sage of the intraoral bleeding or secretions into the stomach. 
At the end of the third hour, the operation was completed with- 
out any complications. The patient, who has returned to normal 
airway reflexes and spontaneous respiration, was given IV 1.5 
mg neostigmine and 0.5 mg atropine as bolus and extubation 
was performed. In the post-extubation period, ventilation via 
mask was started because the patient appeared agitated and 
his peripheral oxygen saturation declined. Since the peripheral 
oxygen saturation was not increased and the respiratory effort 
was not sufficient, re-intubation was planned with intravenous 
Pentothal 5 mg/kg, and succinylcholine 1 mg/kg injection. Dur- 
ing intubation, direct laryngoscopy was used to monitor the oral 
cavity and it was observed that a Mikulic pad was blocking the 
airway. The pad was taken out via forceps and intubation was 
performed. Following the intubation, the pink, foamy fluid with- 
in the tube was aspirated. Both pulmonary sounds were rough 
and diffuse crepitant rales were heard. The peripheral oxygen 
saturation was 73% despite ventilation with 100% oxygen. The 
arterial blood gas measurement was: pH:7,18, pO2:43mmHg, 
pCO2:48mmHg, HCO3-:19.4. The patient was taken to the in- 
tensive care unit after being diagnosed with clinical pulmonary 
edema. Pulmonary protective ventilation (low tidal volume (4-5 
ml/kg) and a high PEEP (10 mmHg) strategy were performed on 
the patient under sedation. During the ventilation period, the 


patient’s peripheral oxygen saturation increased up to 85% with 
100% oxygen support and high PEEP values were observed. As 
medication, Furosemide 3x20 mg and Dexamethasone 4x4 mg 
were administered on the first day. In the post-operative 16th 
hour, sedation was stopped and mechanical ventilation support 
was continued via CPAP mode. On the second post-operative 
day, the general situation of the patient was good and the pe- 
ripheral oxygenation and blood gas parameters were improved. 
The patient was extubed and medical treatment was continued. 
On the third post-operative day, the patient was taken to the 
service and he was discharged on the seventh day. 


Discussion 
Negative pressure pulmonary edema (NPPE) is a rare complica- 
tion that is seen after extubation of patients undergoing gen- 
eral anesthesia. NPPE is frequently seen among healthy young 
people whose muscle volume is high and, therefore, capable of 
high inspiratory negative pressure formation [3]. In our case, 
the patient was young and had an athletic body structure that 
might cause high inspiratory pressure, and the case was in ac- 
cordance with the cases reported in the literature. Intrathoracic 
pressure is increased due to hard inspiration effort, which is 
related to acute upper respiratory tract obstruction in patients 
undergoing general anesthesia. Increased negative intratho- 
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Figure 1. Preoperative X-ray image of the patient. 


Figure 2. The precence of NPPE in X-ray image after the operation. 
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racic pressure increases the venous return of blood to the heart 
and decreases the drainage of the blood to the left atrium; 
therefore, the hydrostatic pressure is increased within the pul- 
monary bed and transudation occurs in the alveoli [4]. Conse- 
quently, pulmonary edema can occur immediately, although it 
has also been reported that it can occur in patients at a later 
period [5]. In our case, pulmonary edema was observed within 
minutes following extubation and it showed rapid progression. 
This exacerbated the clinical table and caused the development 
of deep hypoxia. 

The most frequent cause of NPPE is laryngospasm. Other causes 
include croup, epiglottitis, upper respiratory tract tumors, for- 
eign substance aspiration, dark tracheal secretions, biting the 
endotracheal tube, or hematoma [6]. However, no case of NPPE 
developing as a result of a Mikulic pad having been left within 
the oral cavity has been reported in the literature. Thus, forget- 
ting intraoral pads placed into the mouth during surgical opera- 
tions may cause a serious complication such as NPPE during 
post-operative awakening. 

The diagnosis of NPPE is confirmed with clinical findings, blood 
gas analyses, and radiological imaging. In our case, both blood 
gas values and posteroanterior lung graphy have confirmed the 
diagnosis. Clinically, the sudden reduction of peripheral oxygen 
saturation caused hypoxia; secondary agitation findings and the 
presence of a pink-foamy secretion within the tube following 
re-intubation were suggestive of pulmonary edema. The lung 
graphy revealed diffuse bilateral alveolo-interstitial edema and 
fullness in the hilar region of the lung, and the blood gas values 
revealed severe hypoxia. 

The target of NPPE treatment is primarily eliminating the air- 
way obstruction and treating hypoxia. Non-invasive ventilation 
with positive pressure is generally sufficient for patients with 
mild clinical manifestation, but re-intubation or mechanical ven- 
tilation may also be necessary, which was the situation for our 
patient. Non-invasive ventilation has been known to reduce the 
risk of re-intubation, shorten the duration of intensive care or 
hospital stay, and lower morbidity and mortality [7]. However, 
serious hypoxia and severe clinical findings have made ventila- 
tory support an obligation, as was the case with our patient. 
We performed high PEEP (10mmdHg) in order to alleviate the 
hypoxia under invasive ventilatory support. Although there are 
different opinions for the pharmacological treatment of NPPE, 
at present, diuretic drug usage is controversial because there 
is no fluid load in the physiopathology of edema. Diuretic drug 
usage is not recommended except for patients with possible hy- 
pervolemia due to intraoperative hydration. Furthermore, digox- 
ine, corticosteroids, positive inotropic drugs, or morphine may 
be used depending upon the clinical and hemodynamic situation 
of the patient. Although fluid limitation is recommended in the 
literature, we believed that diuretic drug usage would be proper 
since it could be possible to remove the intra-alveolar fluid fast- 
er with diuretic drug usage for our patient with intraoperative 
hydration. 

In conclusion, NPPE should be considered in hypoxia that devel- 
ops immediately after extubation in the early postoperative pe- 
riod, and clinicians should bear in mind that NPPE may develop 
due to intraoral pads having been left in the oral cavity after 
the operation. 


Competing interests 
The authors declare that they have no competing interests. 


References 

1. Bhaskar B, Fraser JF. Negative pressure pulmonary edema revisited: Pathophysi- 
ology and review of management. Saudi ) Anaesth 201 1;5(3):308-13. 

2. Papaioannou V, Terzi |, Dragoumanis C, Pneumatikos I. Negative pressure acute 
tracheobronchial hemorrhage and pulmonary edema. J Anesth 2009;23(3):41 7-20. 
3. Myers CL, Gopalka A, Glick D, Goldman MB, Dinwiddie SH. A case of negative- 
pressure pulmonary edema after electroconvulsive therapy. J) ECT 2007;23(4):281- 
3. 

4. Kara I, Celik JB, Apiliogullari S, Kandemir D. Bir olgu nedeniyle negatif basincli 
akciger 6demi. Selcuk Univ Tip Derg 2010;26(3):106-9. 

5. Nurs Tarrac SE. Negative pressure pulmonary edema- a postanaesthesia emer- 
gency. ) Perianesth Nurs 2003;18(5):31 7-23. 

6. Omar H, Kolla J, Anand A, Nel W, Mangar D, Camporesi E. Negative pressure 
pulmonary edema in the prone position: a case report. Cases ) 2009;2:8594. 

7. Jaber S, Chanques G, Jung B. Postoperative non-invasive ventilation. Anesthesi- 
ology 2010;112(2):453-61. 


How to cite this article: 

Ozgur M, Mansuroglu N, Ozbey R. Forgotten Intraoral Mikulic Pads: An Uncommon 
Reason for Negative Pressure Pulmonary Edema. J Clin Anal Med 2014;5(suppl 
3): 315-7. 


517 


Journal of Clinical and Analytical Medicine | 


Septic Pulmonary Embolism, a Case Report 


Septik Pulmoner Emboli, Olgu Sunumu 


Septik Pulmoner Emboli / Septic Pulmonary Embolism 


Nesrin Ocal, Deniz Dogan, Tuncer Ozkisa, Omer Deniz, Hayati Bilgi¢ 
GATA, Gogiis Hastaliklari AD, Ankara, Tiirkiye 


Olgu daha 6nce 2014 TTD yillik kongresinde Antalya‘da poster sunumu olarak sunulmustur. 


Ozet 

Septik pulmoner emboli, konjenital kalp hastaligi, IV ilag kullanimi, uzun siireli ka- 
tater kullanimi gibi predispozan durumlarda, mikroorganizmalari iceren koagiile 
kanin sag kalpten hematojen yolla akcigerlere yayilimi ile infarkt ve abse formas- 
yonlari olusturmasiyla karakterizedir. Morbiditesi ve mortalitesi yliksek olan sep- 
tik pulmoner embolinin prognozunu belirleyen en 6nemli faktor, erken tani ve ge- 
nis spektrumlu antibiyoterapidir. Bu agidan septik pulmoner emboli tanisi koydu- 
8umuz bir olguyu sunuyoruz. Kronik bébrek yetmezligi tanisi ile nefroloji klinigi ta- 
rafindan hemodiyaliz tedavisi devam eden 60 yasinda kadin hasta yeni gelisen 
nefes darligi ve SpO2 diistikligii nedeniyle nedeniyle klinigimize refere edildi. Ha- 
len santral katateri bulunan hastanin solunum sistemi fizik muayenesinde bilate- 
ral kaidelerde ince raller duyuldu. Cekilen PA akciger grafisinde bilateral multifo- 
kal noduler dansiteler izlenen hastaya toraks BT cekildi. Toraks BT’de ust loblar- 
daki daha belirgin olmak iizere her iki akcigerde, en btiyuigii 12x20 mm boyutun- 
da olan, multip! noduler dansiteler izlenen hastanin hikayesinde herhangi bir im- 
minsiipresif tedavi kullanmadig! 6grenildi. 5 giin 6nceki akciger grafisinde tarifle- 
nen lezyonlarin izlenmemesi olasi bir metastazdan uzaklastirdi. 2 giin 6nce alinmis 
olan katater ucu kiiltiirtinde E.colitMSSA iiremis olmasi nedeniyle hastanin mev- 
cut bulgulari septik emboli lehine degerlendirildi. Mikrobiyolojik direng profili dog- 
rultusunda diizenlenen genis spektrumlu antibiyoterapi ile klinik diizelme izlenen 
hastanin tedavinin 20. Giintinde cekilen kontrol BT’sinde lezyonlarda belirgin geri- 
leme olustu. Bu olguyu farkli radyolojik prezentasyonu ile septik emboliyi klinik ta- 
nilar arasinda hatirlatici olmasi amaciyla paylastik. 
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Abstract 

Septic pulmonary embolism, is a phenomenon characterized with hematogenous 
spread of coagulated blood containing microorganisms from right heart to the 
lungs, and infarct and abscess formations in lungs. It is associated with some 
precipitating situations such as congenital heart disease, IV drug use, long-term 
catheter use. Septic pulmonary emboli has high morbidity and mortality. Early 
diagnosis and broad-spectrum antibiotics are the main factors determining the 
prognosis. From this point, here we offer a septic pulmonary emboli case. 60-year- 
old female patient, who was treated by nephrology clinic with hemodialysis be- 
cause of chronic renal failure, was referred to our clinic due to new onset of 
dyspnea and low SpO2. It was seen that the patient had a central catheter. In 
physical examination of the respiratory system, fine crackles were heard at bi- 
lateral bases. Whereupon bilateral multifocal nodular densities were observed in 
the chest X-ray, thorax CT was performed. In thorax CT, multiple nodular densi- 
ties, being more prominent in the upper lobes of both lungs and which were the 
largest of 12x20mm in size, were monitored. It was learned that patient had no 
history of any immunosuppressive therapy. Although those radiological lesions 
were resembling the metastatic lesions, the lack of described lesions in the 5 days 
prior chest X-ray turned away us from a possible metastasis. Than, it was learned 
that E.colitMSSA were found in the catheter tip culture received 2 days prior. 
With those existing findings, the patient was diagnosed with septic pulmonary 
embolism. Clinical improvement was provided with broad-spectrum antibiotics, 
held in accordance with the microbiological resistance profile. Significant decline 
in the lesions were observed in the thorax CT drawn on 20th day of treatment. We 
shared this phenomenon with original radiological presentation to remind septic 
emboli in clinical differential diagnosis. 
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Giris 

Septik pulmoner emboli (SPE) genellikle akut baslangigli solu- 
num semptomlari, yliksek ates ve radyolojik olarak akcigerde 
yeni gelisen bilateral multip! nodiiller ile karakterize bir tablo- 
dur [1]. Nontrombotik pulmoner emboliler (NTPE) iginde deger- 
lendirilen SPE, gogunlukla geng¢ eriskinlerde izlenir. SPE, tani- 
si ve tedavisi zor olan nadir bir antitedir. Genellikle sag kalpten 
orijin alan SPE’nin predispozan faktorleri arasinda konjenital 
kalp hastaliklari, intravenoz (IV) ilag kullanimi, immun yetmezlik- 
ler, alkolizm, lenfoma, hemodiyaliz hastalarindaki arterio-ven6z 
santlar, santral venéz kateter, cilt enfeksiyonu varligi gibi en- 
feksiyon riskini arttiran durumlar bulunmaktadir [2]. Ekstrapul- 
moner enfeksiyon odagindaki yogun inflamasyona bagli hiper- 
koagulabilite nedeniyle gelisen septik tromboflebit durumlarin- 
da enfekte kan, damar yatagi boyunca ilerleyerek pulmoner vas- 
kiler yolla akcigerlere ulasarak alveoler kapiller, arteriol ve ve- 
nillerle akciger parankimine ulasir. Bu hematojen yayilim, ak- 
ciger lobilleri iginde rastgele dagilma egiliminde olan infarkt 
odaklari ve buna bagli abse formasyonlari olusmasina neden 
olur. Alinan kan veya katater ucu gibi orneklerin mikrobiyolojik 
degerlendirmelerinde en sik treyen organizma, koagiilaz-pozitif 
Staphylococcus aureus olarak tespit edilmistir [2,3]. SPE rad- 
yolojisinde karakteristik olarak akciZerlerde yaygin, multipl, yu- 
varlak ve/veya kama tarzinda siklikla periferik ve subplevral yer- 
lesimli noduler opasiteler gériilmesi tipiktir. ilerleyen donemde 
enfarkt ve abse formasyonuna bagli hizlt gelisen kaviteler iz- 
lenebilir. Bu goriintim metastatik nodiilleri andirmakla beraber 
yaygin ve agirlikli olarak subplevral yerlesim hematojen yayi- 
limin bir géstergesi olarak kabul edilir [1, 4]. SPE prognozunu 
belirleyen en 6nemli fakt6or, erken tani ile birlikte uygun genis 
spektrumlu antibiyotik tedavisinin baslanmasidir [2]. 


Olgu Sunumu 

Kronik bébrek yetmezligi tanisi ile nefroloji klinigi tarafindan 
hemodiyaliz tedavisi devam eden 60 yasinda kadin hasta, yeni 
gelisen nefes darligi ve SpO2 distiklugii nedeniyle nedeniyle kli- 
nigimize refere edildi. Hastanin fizik muayenesinde ates 36.5 
°C, nabiz 82 vuru/dakika, arteryal kan basinci! 120/55 mmHg 
olarak degerlendirildi. 2 L/dakika nazal oksijen ile alinan arter- 
yal kan gazinda ise pH: 7.19, PCO2:57 mmHg, PaO2:58 mmHg, 
SaO2: %906lctildi. Solunum sistemi fizik muayenesinde bilate- 
ral kaidelerde ince raller duyuldu. Cekilen PA akciger grafisinde 
bilateral multifokal noduler dansiteler izlenen hastaya toraks BT 
cekildi. Toraks BT’de Ust loblarda daha belirgin olmak Uzere her 
iki akciZerde, en biiyigii 12x20 mm boyutunda olan, subplev- 
ral predominans gésteren multip! noduler dansiteler izlendi. Hi- 
kayesinde herhangi bir immiinsiipresif tedavi kullanmadigi 6g- 
renildi. Hastanin halen hemodiyaliz uygulamasi nedeniyle sant- 
ral katateri mevcuttu. 5 giin once ¢ekilmis olan PA akciger gra- 
fisinde tariflenen lezyonlarin izlenmemesi olasi bir metastaz- 
dan uzaklastirdi. 2 giin once alinmis olan rutin katater ucu kil- 
tiirtinde Escherichia coli (Extended Spectrum Beta-Lactamases 
[ESBL] +) (8.00O0CFU) ve metisiline duyarli Staphylococcus au- 
reus (MSSA) (>10.000CFU) Uremis olmasi nedeniyle hastanin 
mevcut klinik ve radyolojik bulgular! SPE lehine degerlendirildi. 
Kiltir sonucunda elde edilen mikrobiyolojik direng profili dog- 
rultusunda diizenlenen genis spektrumlu antibiyoterapi ile be- 
lirgin klinik diizelme izlendi. Etkin antibiyoterapinin 20. giintin- 


de cekilen kontrol toraks BT’sinde lezyonlarda belirgin gerile- 


me olustu. 


Resim 1. Tedavi éncesi cekilen toraksBT'desubplevralpredominans gésteren mul- 
tifokalnoduleropasiteler 


Resim 2. Tedavinin 20. giiniinde cekilen toraksBT deradyolojik diizelme 


Tartisma 

NTPE, pulmoner tromboemboliden farkli olarak daha na- 
dir gortilen durumlardir. Bunlar igeresinde klinik agidan 6nem- 
li bir tablo olan SPE’nin etyopatogenezinde IV ilag bagimli- 
lig, konjenital kalp hastaliklari, alkolizm, lenfoma, agir deri 
enfeksiyonlari,hemodializ uygulanan olgulardaki A-V santlar, os- 
teomyelit, immun yetmezlikler, mastoidit, toksik sok sendromu, 
Lemierre sendromu, karaciger apsesi, periodontal hastaliklarin 
rol oynadigi gésterilmistir. Bizim olgumuzdaki gibi enfekte sant- 
ral kateterler de bu nedenler icerisinde 6nemli bir yer tutmakta- 
dir. Enfekte kataterden kaynaklanan periferal septik trombofle- 
bit enfekte kanin kokenini olusturmaktadir [2,5]. 

Radyoloji, SPE’nin hem ayirici tanisinda hem de tanisinda cok 
onemli bir role sahiptir.PA akciger grafisinde periferik paranki- 
mal nodiiller ile ince-orta kalinlikta irregiiler duvara sahip kavi- 
tasyonlar tipik olmakla beraber toraks BT, SPE tanisini koyma- 
da akciger grafisinden Ustiindiir. Ayrica toraks BT hem abse for- 
masyonlarinin plevral bosluga yayilimin gésterilmesi gibi komp- 
likasyonlarin goruntiilenmesinde faydali hem de hastalik prog- 
resyonunun takibinde diger gortintiileme yontemlerine gore Us- 
tiindiir. Toraks BT’de subplevral predominans gosteren farkli 
derecelerde kavitasyonlar gosteren ve pulmoner damarlarla is- 
tirakli (beslenen damar bulgusu) nodiiller, konsolidasyon alanla- 
ri ve kama seklindeki opasiteler izlenir. Kavitasyonlar, enfarktin 
enfeksiy6z kékenli oldugunun 6nemli bir bulgusudur. Ayrica, ma- 
sif SPE’de parankimal bulgulara hiler ve/veya mediastinal len- 
fadenopatiler de eslik edebilir [4,6]. Bizim olgumuzda da hem 
tani hem de tedavi takibi agisindan toraks BT cok 6nemli bulgu- 
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lar vermis olmasina ragmen, nodiller kavitasyon icermedigi icin 
metastazla radyolojik ayrimi daha zordu. 

SPE ayirici tanisinda metastaz, tiiberkiiloz, mantar ve gram (-) 
enfeksiyonlar, paraziter enfeksiyonlar (kist hidatik), romatoid 
artrit, Wegener granulomatozisi gibi romatolojik patolojiler akil- 
da tutulmalidir. Bizim olgumuzda da metastaz malignite 6ykt- 
su olmamasi, 5 guin once ¢ekilen PA akciger grafisinde lezyonla- 
rin izlenmemesi nedeniyle; romatolojik hastaliklar da laboratu- 
var ve klinik bulgularla ekarte edilmistir. Son yillarda, santral ka- 
teterin predispoze ettigi SPE’de metisiline direngli Staphylococ- 
cus aureus etken patojen olarak dikkati ¢ekmektedir. Bizim ol- 
gumuzda ise metisilin duyarli Staphylococcus aureus+ Escheric- 
hia coli ajanlari birlikte izole edilmistir [3,5]. 

Sonug olarak; SPE erken tani ve etkin antibiyotik tedavisi ge- 
rektiren agir bir tablodur. Gecikmis tedavide mortalite riskinin 
%50’nin tzerinde oldugu bildirilmistir. Hizli ve erken baslanan 
genis spektrumlu, etkin antibiyoterapinin yan! sira, enfeksiyon 
odaginin kontrolii, katater strelizasyonu saglanmasi gibi 6nlem- 
ler, destek tedavisi, gerekli durumlarda cerrahi mudahaleler ve 
yakin takip, bu hastalar igin hayati 6neme sahiptir [2,7,8]. Bu 
noktalar g6z 6nUnde bulunduruldugunda, SPE ozellikle risk fak- 
torlerini tasiyan hastalarda her zaman akilda tutulmasi gereken, 
tan! ve tedavisi zor, nadir bir tablo olarak 6nem arz etmektedir. 
Paylasmis oldugumuz olgunun klinisyenlere SPE’yi hatirlatmasi 
bakimindan faydal olacagi umudundayiz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar ¢akismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet Abstract 

Hipertiroidizm olduk¢a yaygin gértilen endokrinolojik bir hastaliktir. MMI’ Un indtk- Hyperthyroidism is a very common endocrine disease. MMI-induced cholestatic 
lemis oldugu kolestatik hepatit nadir gortilen bir komplikasyondur. Genellikle MMI’ hepatitis is a rare complication. Cholestatic hepatitis usually recovers completely 
tn kesilmesi ile kolestatik hepatit tamamen dizelmektedir. Biz bu vaka takdimin- with the discontinuation of MMI. In this case report, we report a cholestatic hepa- 


de toksik multinodiiler guatr tanisi ile methimazol kullanan bir hastada, MMI’ tn titis case which was induced with methimazole in a patient who used methima- 


indiiklemis oldugu ve ilacin kesilmesi ile tamamen diizelen kolestatik hepatit ol- zole with toxic multinodular goiter diagnosis and was completely recovered with 
gusunu sunuyoruz. discontinuation of the drug. 
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Giris 

Hipertiroidizm oldukga yaygin gorulen endokrinolojik bir hasta- 
liktir. Tedavi secenekleri arasinda antitiroid tedavi, cerrahi te- 
davi ve radyoaktif iyot tedavisi yer almaktadir. Antitiroid ilag¢- 
lar olarak thionamid grubu ilaglar (methimazol (MMI), karbima- 
zol ve propiltiouracil (PTU)) kullanilmaktadir. Karbimazol methi- 
mazoliin carbethoxy! analogudur. Thionamid grubu ilaglarin mi- 
nor yan etkileri; cilt reaksiyonlari (genellikle drtiker ve makiiler 
dokiintii), artralji ve gastrointestinal intoleranstir. Nadir gériilen 
ama bazen fetal olabilen major yan etkileri; agrantilositoz, ko- 
lestatik hepatit ve vaskilittir [1]. Amerika’ da giinliik doz sikligi- 
nin daha az olmasi, giinliik 40 mg dan daha az dozajlarda ag- 
ranilositoz yapici etkisinin daha diistk olmasi, 1131 tedavisi- 
nin etkinligini azaltmamasindan dolay! MMI, PTU’ ya tercih edil- 
mektedir [1-2]. Biz toksik multinodiiler guatr tanisi ile MMI kul- 
lanan bir hastada, MMI’ tn indiiklemis oldugu kolestatik hepa- 
tit olgusunu sunuyoruz. 


Olgu Sunumu 

75 yasinda erkek hasta son 2 haftadir olan halsizlik, yorgun- 
luk, istah azalmasi ve gozlerde sarilik sikayeti nedeniyle endok- 
rinoloji polikligimize basvurdu. Sistem sorgusunda ates, ¢arpin- 
ti, titreme, cilt dokiintiisti ya da bulanti-kusma tespit edilmedi. 
Ozgecmisinde yaklasik 2 ay dnce ventrikiller tasikardi tanisi ile 
kardiyoloji servisinde yatirilarak amiodaron infiizyonu yapilmis, 
es zamanli bakilan tiroid fonksiyon testi (TFT)’ sinde subklinik 
hipertiroidi (TSH: 0,04 ulU/mL (0,34-4,2), fT4: 0,8 ng/dL (0,61- 
1,12), fT3: 2,5 pg/mL (2,5-3,9), saptanmasi nedeniyle methima- 
zol 20 mg/giin baslanmis ve hasta methimazol 20 mg/giin, ami- 
odaron 600 mg/gin ile taburcu edilmisti, kendisinde ve ailesin- 
de otoimmin bir hastalik 6ykisti yoktu. Basvurusunda fizik mu- 
ayenede tansiyon: 90/50 mm/Hg, nabiz: 82 atim/dk, solunum 
sayisi: 18 nefes/dk, ates: 36,8°C idi. Konjuktivalar ikterikti, tiro- 
id bezi muayenesinde hem sag lobda hem de sol lobta ele gelen 
nodilleri vardi. Baslangi¢ tahlillerinde Hemoglobin (Hgb): 13,1 
g/dL (13,6-17,2), lokosit sayisi: 6000 mm3 (5,2-12,4), nétrofil: 
% 78,2 (41-73), lenfosit: % 10,7 (19,4-44,9), monosit: % 10,7 
(5,1-10,9), eozinofil: % 0,1 (0,9-6), kreatinin: 1,1 mg/dl (0,6-1,3), 
C reaktif protein (CRP): 10 mg/L (0-10), eritrosit sedimentasyon 
hizi (ESH): 15 mm/saat (1-13), AST: 86 U/L (0-35), ALT: 215 U/L 
(0-45), ALP: 1267 U/L (30-120), GGT: 872 U/L (0-55), Total Bi- 
lirubin: 3,07 mg/dL(0,3-1,2), Direk Bilirubin: 0,77 mg/dL (0-0,2), 
albumin: 3,4 g/dl, amilaz: 32 U/L (28-100), lipaz: 28 U/L (21-67), 
PT:11,5 sn (9-12,5), INR:1,1, TSH: 0,03 ulU/mL (0,34-4,2), fT4: 
2 ng/dL (0,61-1,12), fT3: 2,42 pg/mL (2,5-3,9), tiroid peroksi- 
daz antikoru (anti-TPO): 5 [U/mL (0-35), anti-troglobulin: 10 IU/ 
mL (0-115) idi. Hastanin hepatit markirlari negatifti, hepato- 
biliyer ultrasonografisi normaldi. Tiroid USG sinde; sag lobda 
18x12 mm ve 26x17 mm boyutunda, sol lobda 13x12 mm bo- 
yutlarinda nodiileri saptandi. Hastada methimazoliin indtkle- 
mis oldugu kolestatik hepatit diisinildii ve methimazol teda- 
visinin kesilmesinden yaklasik 2 ay sonra karaciger fonksiyon 
testleri (KCFT)’ nin tamamen normale geriledigi gériildi (Tablo 
1). Hastaya hipertiroidi tedavisi icin 3 seans plazmaferez sonra- 
si cerrahi tedavi yapildi. 


Tablo 1. Thionamidlerin Yan etkileri 


Minor Sikligi 
Cilt reaksiyonlari % 4-6 
Artralji % 1-5 
GiS etkileri % 1-5 
Anormal tat ve koku nadir 
Sialadenitis nadir 
Major 

Poliartrit %1-2 
ANCA pozitif vasktlit nadir 
Agrantillostoz %0,1-0,5 
immiinoallerjik hepatit %0,1-0,2 
Kolestaz nadir 
Hipoprotrombinemi nadir 
Hipoglisemi nadir 
Pankreatit nadir 

Tartisma 


MMI thionamid grubu bir ilagtir ve hipertiroidi tedavisinde tiim 
dunyada yaygin olarak kullanilmaktadir. Thionamidlerin ¢esit- 
li minor yan etkileri ve hayati tehdit edebilen majér yan etki- 
leri de vardir (Tablo 2). Kolestatik hepatit MMI’ Un nadir gorii- 


Tablo 2. Hastamizin ALP, GGT, ALT, AST ve Total bilirubin takibi 


Normal Tani lhafta 2hafta Jay 2 ay 

aralik aninda sonra sonra sonra sonra 
ALP (U/L) 30-120 1267 608 476 235 110 
GGT (U/L) 0-55 872 484 475 170 54 
ALT (U/L) 0-45 215 50 45 17 22 
AST (U/L) 0-35 86 22 33 15 18 
Total Bilirubin 0,3-1,2 3,07 0,8 0,4 0,5 0,5 
(mg/dL) 


len ciddi bir yan etkisidir [1]. ilacin kesilmesi ile birlikte hastala- 
rin cogu diizelmektedir. MMI’ ya bagli olarak gelisen kolestastik 
hepatit herhangi bir gereksiz invaziv mudahaleler, pahali islem- 
ler ve cerrahi mudahalelerin 6nlenebilmesi i¢in, 6zellikle de anti- 
tiroid ilag kullanan hastalarda ayirici tanida dustinilmesi gere- 
ken bir komplikasyondur. 

Thionamidlere bagli kolestatik hepatit gelisme sikligi net ola- 
rak bilinmemekle birlikte % 0,2-0,3 oraninda bildirilmektedir 
[3]. PTU’ ya bagli hepatotoksisiteyi farketmek, ilag baslamadan 
once sadece hastalarin %30’u normal aminotransferaz seviye- 
lerine sahip oldugu igin zordur ve ilag baslandiktan sonra geci- 
ci akut 1-6 kata varan artislar olabilir. ilag kesildikten sonra- 
da aminotransferaz seviyelerine genellikle normal seviyelerine 
geriler [4]. Ayn! zamanda anti-tiroid tedavi almayan hipertiro- 
idili hastalarda da asemptomatik aminotransferaz yiikseklikle- 
ri vardir [5]. 

PTU ile iliskili hepatotoksisite alerjik bir hepatotoksisitedir ve 
karaciger biyopsisinde masif ya da submasif hepatik nekroz 
vardir. Genellikle bu komplikasyon hastaya PTU baslandiktan 
ortalama 3 ay sonra ortaya ¢ikmaktadir. Bu komplikasyonun te- 
davisinde hemen PTU kesilir ve genel destek tedavisi verilir. Bu 
komplikasyona bagli mortalite her ne kadar %25-50 oraninda 
bildirilsede bu kadar yuksek bir oran muhtemelen hafif seyir- 
li vakalarin rapor edilmemesinden kaynaklanmaktadir [6]. PTU 
baslanan hastalara rutin karaciger fonksiyon testi takibi yapil- 
mas! 6nerilmez. 
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MMI ve karbimazol’ e bagli hepatotoksisite olduk¢a nadir olarak 
gorilur ve kolestaz seklindedir [7]. Karaciger biyopsisinde intra- 
kanalikiler kolestaz ve hafif periportal inflamasyon vardir, kara- 
cigerin yapis! korunmustur. Bu komplikasyon gelistikten sonra 
ilacin kesilmesi ile birlikte, yavas ama tam bir iyilesme kuraldir. 
MMI ve karbimazol’ tin hepatotoksisite mekanizmasi farkli oldu- 
gu icin bu ilaglara bagli hepatotoksisite gelistiginde alternatif 
bir ilag olarak biri digerinin yerine kullanilabilir [7-8]. 

MM ile iliskili hepatotoksisite doz bagimli iken PTU ile iliskili he- 
patotoksisite doz bagimsiz gibi gériinmektedir [1]. PTU ya bagli 
ortaya cikan karaciger hasari genellikle daha ciddidir [9]. 

MMI’ tn indiiklemis oldugu kolestatik hepatit genellikle benign 
seyirlidir. Semptomlar genellikle ilag baslandiktan 3 giin ile 5 ay 
sonra ortaya cikar. Genellikle bu tablo ilacin kesilmesinden 5 giin 
ile 6 ay igerisinde tamamen dizelir [10]. Hastamiza MMI baslan- 
diktan yaklasik 6 hafta sonra sikayetleri baslamis ve MMI’ iin ke- 
silmesinden sonra kademeli bir sekilde karaciger fonksiyon test- 
leri gerilemeye baslamis ve 2 ay sonra normal seviyelerine ge- 
rilemistir (Tablo 2). 

Thionamidlere bagli cilt reaksiyonlari (genellikle urtiker veya 
makiuler dokintiler), artralji, ve gastrointestinal rahatsizlik gibi 
minor yan etkiler thionamidlerin hepsinde esit siklikta hastala- 
rin yaklasik %5’inde goérulmektedir [3]. Mindr cilt reaksiyonlari 
genellikle tedaviye antihistaminik eklendikten sonra iyilesmek- 
tedir. Bir alternatif olarak kullanmis oldugu antitiroid ilag dige- 
ri ile degistirilebilir. Bununla birlikte bu iki ilag arasinda % 50’ ye 
varabilen bir oranda ¢apraz reaksiyon gelisebilir. 

Thionamidlere bagli olarak gelisen hepatotoksisite genellikle 
ilacin kesilmesi ile tamamen dizelmektedir. Direncli vakalarda 
steroid tedavisi ve ursodeoxycholic acid tedavisi uygulanabilir 
[11]. Karaciger transplantasyonunu gerektirebilir [12] ve nadi- 
ren fetal olarak da seyredebilmektedir [13]. 


Sonuc¢ 

Kolestatik hepatit antitiroid ilaglarin nadir gorulen fakat ciddi 
bir yan etkisidir. Kolestatik hepatit MMI kullanimina bagli nadir 
olarak gelisen ciddi bir yan etkidir. Bu yan etki agisindan hekim- 
ler uyanik olmalt, ilacin kesilmesi ile kolestazin biiyiik bir ihtimal- 
le iyilesecegini bilmeli, gereksiz karaciZer biyopsisi ve ERCP gibi 
invaziv islemlerden kaginmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

ADH reseptor antagonistleri olan vaptanlarin kansere bagli hiponatremide kullani- 
m1 ile ilgili deneyimler sinirlidir. Yaygin evre kiigiik hiicreli akciger kanseri olan 68 
yasinda erkek hasta bulanti, kusma ve epigastrik agri sikayeti ile basvurdu. Has- 
ta basvurudan 10 giin 6nce sisplatin ve etoposid tedavisinin ilk kuriinti almisti. Se- 
rum sodyumu 118 mEq/L olan hastanin diger laboratuvar bulgulari uygunsuz anti- 
ditiretik hormon sendromu (UADHS) ile uyumlu idi. Sivi aliminin kisttlanmasina ve 
%3’luk NaCl infiizyonlarina ragmen yeterli yanit alinamayan hastaya 30 mg tol- 
vaptan tablet verildi. Takiplerinde sodyum degerleri normale geldi. Bir ay sonra 
hasta tekrar ayni tablo ile basvurdu ve ayni tedaviler uygulandi. Tekrar yanit alina- 
mayinca yine 30 mg tolvaptan tablet verildi. Hastanin semptomlari geriledi ve te- 
daviye bagli herhangi bir komplikasyon saptanmadi. Son tedaviden 1 ay sonra ya- 
pilan kontrol sodyum 136 mEq/L idi. Tolvaptan tedavisi onkolojik hastalarda da hi- 
ponatreminin tedavisinde uygun bir secenek olarak gériilmektedir. 
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Abstract 

Experience of ADH receptor antagonist (-vaptanes) treatment in hyponatremia in 
malign patient is very limited. 68 years old male patient admitted to our depart- 
ment with a complain of nause, vomitting and epigastric pain. He has advanced 
stage of small cell lung cancer. He had treated with cisplatin and etoposide regi- 
men 10 days ago as a first cure. We diagnosed inapropriate secretion of antidi- 
uretic hormone syndrome (SIADH) with low sodium level (118 meq/dl). Although 
the treatment with water restriction and 3% NaCl infusion, sodium level was 
not in normal. So we ordered 30 mg tolvaptan tablet. And then sodium levels 
were reached normal. After one month of discharge from hospital, he has hospit- 
ilized with same symptom and diagnosis. And again we ordered same treatment 
procedure and tolvaptane treatment. He had normal sodium (136 mEq/dl) level 
during his follow up. This case demostrate that tolvaptane treatment is suitable 
aproaches in hyponatremia due to SIADH in oncologic patient. 
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Giris 

Ovolemik hiponatreminin en énemli nedeni uygunsuz antidiiire- 
tik hormon salinimi sendromudur (UADHS) [1]. Maligniteler, ak- 
cigerdeki ve santral sinir sistemindeki patolojiler ile cesitli ilag- 
lar UADHS'na neden olabilir [2]. Ovolemik hiponatremi ile birlik- 
te plazma ozmolalitesi <275 mOsm/kg, idrar ozmolalitesi >100 
mOsm/kg, idrar sodyumu >40 mEdQ/L, urik asit <4 mg/dL, kan 
ure azotu (BUN) <10 mg/dL olmasi, asit-baz ve potasyum den- 
gesinin, adrenal, tiroid fonksiyonlarin normal olmasi, renal, he- 
patik, kardiyak hastalik bulunmamasi, ditiretik kullanimi olma- 
masi tant kriterleridir [2]. 

UADHS’na bagli hiponatremide asil tedavi altta yatan nede- 
nin ortadan kaldirilmasidir. Semptomatik tedavide sivi kisitla- 
masi ve idrar ozmolalitesine gore izotonik (%0.9) veya hiper- 
tonik (%3) NaCl infizyonu uygulanir [2]. Son yillarda hiponatre- 
minin tedavisinde aquaretikler olarak adlandirilan ADH resep- 
tor antagonistleri olan vaptanlar kullanima girdi. ADH etkisini, 
G-protein bagimli membran reseptorleri olan V1a, V1b ve V2 re- 
septorleri Uzerinden gerceklestirir. V2 reseptdrleri antiditiretik 
yanittan sorumlu iken V1a ve V1b reseptorleride ise sirayla va- 
zokonstrtiksiyona ve adrenokortikotropin salinimina neden olur 
[3]. Aquaretikler degisik nedenlerle olusan hiponatreminin teda- 
visinde etkin bir sekilde kullanilmaktadir ancak kanserli hasta- 
lardaki UADHS’da kullanimi ile ilgili deneyimler sinirlidir [4-7]. 
Biz de kiicuk hucreli akciger kanserine (KHAK) bagli UADHS’lu 
hastada direngli hiponatremi tedavisinde tolvaptanin (V2 resep- 
torler antagonisti) kullanildigi bir olguyu sunuyoruz. 


Olgu Sunumu 

Endobronsial biyopsiyle KHAK tanis! alan 68 yasinda erkek has- 
tanin tetkiklerinde sa& supraklavikular ve mediastinal lenf nod- 
larinda, plevrada, sol surrenalde metastatik tutulumlar saptan- 
di. Kranial MRI gortintiileme normaldi. Tanida semptomatik ol- 
mayan hiponatremisi mevcut olan hastaya (127 mEq/L) sispla- 
tin ve etoposid tedavisi baslandi. ilk kirden 10 giin sonra bulan- 
ti, kusma ve epigastrik agri sikayeti ile basvurdu. Fizik muayene- 
sinde; ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group) performan- 
ce statusu 2, kan basinci 100/70 mmHg, viicut sicakligi 36.4 
OC, sag akciger orta ve alt alanda solunum sesleri azalmis, sag 
ve sol akciger orta alanda ralleri mevcuttu. Yapilan tetkiklerin- 
de; beyaz kiire (WBC) 3.94 x103/mm3, neutrophil 3 x103/mm3, 
hemoglobin 11 g/dL, serum kreatinin 0.5 mg/dL, serum sodyum 
114 mEq/L, serum potasyum 4.7 mEq/L, TSH 0.34 ulU/mL (re- 
ferans aralik: 0.27-4.2 ulU/mL) saptandi. Birkag glindir devam 
eden kusma ve oral alim azligi olan hastaya ilk Once %0.9’luk 
1000 cc NaCl infiizyonu uygulandi. Kontrol serum sodyum 116 
mEq/L saptandi. Semptomlar! devam eden hastaya 300 cc hi- 
pertonik %3’lUk NaCl soliisyon verildi ve kontrol serum sodyum 
115 mEq/L saptandi. Plasma osmolalitesi 270 mOsm/kg, idrar 
osmolalitesi 110 mOsm/kg, idrar sodyumu 45 mEq/L olan, ka- 
raciger, tiroid, renal fonksiyon testleri normal olan, ditiretik kul- 
lanimt ve kardiyak hastalig1 olmayan hastanin UADHS tanisty- 
la sivi alimi kisitlandi ve 2x15 mg tolvaptan tablet verildi. Ta- 
kiplerinde 12 saat sonra kontrol serum sodyum 124 mEq/Lye, 
24 saat sonra 134 mEq/L’ye yikseldi. Hastanin 3 giinliik taki- 
binde sodyum 130 mEq/L nin altina dismedi ve taburcu edil- 
di. Hasta bir ay sonra tekrar bulanti, kusma, bas dénmesi sika- 
yeti ile basvurdu ve sodyum 120 mEq/L saptanmasi tzerine si- 


rasiyla sivi kisitlamas! yapildi, %3 NaCl infizyonu ve 2x15 mg 
tolvaptan verildi. Hastanin 12 saat sonraki sodyum degeri 125 
mEq/L, 24 saat sonra sodyum 135 mEq/L’ye yiikseldi. iki giinlik 
takibinde sodyum degeri normal sinirlarda seyretti. Semptom- 
lar! gerileyen, tedaviye bagli herhangi bir komplikasyon saptan- 
mayan ve takipte serum sodyumu degerinde diss gelismeyen 
hasta kemoterapotik tedavisinin devami 6nerisiyle taburcu edil- 
di. Taburculuktan 30 gtin sonra bakilan sodyum 136 mEq/L ola- 
rak normal sinirlardaydi. Son basvurusundaki degerlendirmede; 
toplam 4 kiir kemoterapi alan hastanin parsiyel yanit! mevcut- 
tu. Kemoterapi tedavisi devam eden hastanin ara kontrollerinde 
sodyum degerlerinde diisuklik gézlenmedi. 


Tartisma 

UADHS gibi paraneoplastik sendromlar KHAK’li hastalarin yak- 
lasik %15’inde gérilebilir [3]. Kanser hastalarinda basta para- 
neoplastik olarak ve ilaglara bagli (siklofosfamid, sisplatin, vink- 
ristin gibi kemoterapotikler, ditiretikler, vb) UADHS’u gelisebi- 
lir [4]. KHAK’li hastalarda gelisen hiponatreminin genel sagka- 
lim igin prognostik bir faktor olabilecegi yoniinde yayinlar bu- 
lunmaktadir [4]. Bu nedenle kanser hastalarinda hiponatremi- 
nin sebeplerinin tanimlanmasi ve tedavinin iyi yonetilmesi ol- 
dukga onemlidir. 

UADHS’‘da klinik belirtileri hiponatreminin gelisim hizina bag- 
lidir. Hizlt gelismeyen hafif hiponatremi (125-135 mEq/L) ge- 
nellikle asemptomatiktir. Hizli gelisen ve siddetli hiponatremi- 
de (<125 mEq/L) ise bulanti, kusma, bas a@grisi, istahsizlik, letar- 
ji, yorgunluk, bayilma hissi, ajitasyon, kas kramplari ve konvilsi- 
yonlar sik gorilen semptomlardir [2]. Bizim hastamizda baslan- 
gi¢ta asemptomatik hiponatremi ve kemoterapi sonrasi semp- 
tomatik siddetli 6volemik hiponatremi mevcuttu. Hastamizdaki 
mevcut UADHS ile uyumlu klinik, KHAK’ne bagli paraneoplastik 
olarak ve/veya sisplatin kullanimina bagli ortaya cikmis olabilir. 
Kemoterapiye yanit alinmasiyla sodyum diisikliguniin tekrarla- 
mamas! ilk ihtimali gic¢lendirmektedir. 

Direkt olarak malignite ile iliskili hiponatreminin en sik nede- 
ni UADHS"dur. Tim kanserler igerisinde de UADHS sendromu- 
nun en sik nedeni KHAK, ikinci en sik ise bas boyun kanserleridir. 
KHAK’nin %11-15’ inde UADHS géztikmektedir [4]. Bu hastalar- 
da hiponatreminin morbidite ve mortaliteyi artirmasi, duzeltil- 
mesinin ECOG skalasini iyilestirdiginin gésterilmesi yeni teda- 
vi yaklasimlarinin, 6zellikle vazopressin reseptor antagonistleri 
olan vaptanlarin kullanima girmesini saglamistir [5]. 

KHAK tanili hiponatremili 10 hastaya tolvaptan tedavisinin uy- 
gulandigi bir calismada ortalama 4 gtin 15 mg tolvaptan veril- 
mis, sadece 2 hastada 10 giin uzeri tedavi ihtiyaci olmus. Has- 
talarin sodyum degerinin 125 mEq/L tzerinde seyreden gun sa- 
yis! ortalama 17.5 giin(2- 614 giin araliZinda) saptanmis [5]. Bir 
baska ¢alismada maligniteye bagli UADHS sendromlu 13 hasta 
(7’si KHAK) tolvaptan tedavisi ile takip edilmis. Tekrarlayan doz- 
larda 11 hastada sivi kisitlamasi yapiimamasina ragmen sod- 
yum seviyesi normal sinirlarda seyretmis. Sadece iki hastada 
sodyumun 130 mEq/Lnin dzerinde tutabilmek icin 15 mg ve 30 
mg tekrarlayan tolvaptan dozlarina ihtiyag duyulmus [6]. 
Tolvaptan kullaniminda susuzluk hissi, bulanti, kusma, pollaki- 
ri, periferik 6dem, diare, ortostatik hipotansiyon yan etki olarak 
gorilebilir. Ancak kemoterapotiklerle etkilesimi bildirilmemis- 
tir [7]. Salaahuden ve arkadaslarinin yaptigi randomize, cift kor, 
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plasebo kontrollii prospektif bir galismada hiponatremisi olan 
kanser hastalarindan bir gruba tolvaptan diger gruba plasebo 
verilmis. Tolvaptan verilen 17 hastanin 16’ sinda, plasebo veri- 
len 13 hastanin birinde sodyum degerleri diizelmis (%94 vs %8; 
p<0.001). Tolvaptan verilen higbir hastada guinllk sodyum yiik- 
selmesi 12 mEq/Lyi gegmemis. Hastanede yatis siirelerinde iki 
grupta anlamli fark saptanmamis. Tolvaptan verilen gruptan 3 
hasta hasta agiz kurulugu, poliiiri ve polidipsi gibi yan etkiler yu- 
ziinden calismadan cikarilmis [7]. 

Bizim vakamizda hastaya her iki basvurusunda da sadece iki 
kez 30 mg tolvaptan verildi, 24 saatte sodyum yiikselmesi 12 
mEq/Lyi gegmedi ve komplikasyon olusmadi. Hastane takiple- 
rinde hiponatremi gelismedi. Halen aktif kemoterapi tedavisine 
devam eden hasta ilk yatisindan sonraki 1 aylik periodta tekrar 
hiponatremi ile hospitalizasyon ihtiyac! olmasina ragmen son 2 
aylik kontroliinde hiponatremi tekrarlamadi. Sonucta; kanserle- 
re bagli UADHS vaka sayisinin az olmasi nedeni ile bu yeni grup 
ilaglarin kullanimi ile bilgilerimiz hentiz net degildir. Aquaretikle- 
rin malign hastalardaki etkinliginin, hangi dozda ve ne kadar st- 
reyle kullanilmasi gerektiginin belirlenmesi icin daha fazla calis- 
maya ihtiyag duyulmaktadir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Yazimizda 10 yasinda erkek cocukta gériilen radius distal torus kirigi ile lunatum 
kirigi birlikteligi bildirilmistir. Hastamiz diisme sonucu sol el bilekte agri sikaye- 
ti nedeniyle cocuk acil servisine getirilmistir. Cekilen radyografide sol radius dis- 
talinde torus kirigi ile lunatum patolojisi saptanmistir. Lunatum kirigt ile lunatum 
partitum ayrimi icin ¢ekilen manyetik rezonans goriintiilemede lunatumda kirik 
hatti ile uyumlu gériintii ve 6dem tespit edildi. Hastaya analjezik-antienflamatuar 
tedavi ve toplam 6 hafta olmak tizere atel sonrasi alcidan olusan konservatif te- 
davi uygulandi. Radius distal torus kirigina eslik eden lunatum kirigi gocukluk ¢a- 
ginda nadir goriilen bir ortopedik patolojidir. 
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Abstract 

In our study, we presented a case of distal torus fracture of radius assisted by lu- 
nate fracture in a 10 years old boy. The patient has been admitted to the pediatric 
emergency ward due to falling. Taking radiographies showed distal torus fracture 
of the radius and lunatum pathology on the left side. To make the differential 
diagnosis beetween lunate fracture and lunate partitum, magnetic rezonans im- 
aging has been taken and it showed oedema and fracture line on the lunate. Con- 
servative treatment including analgesic-antiinflammatory treatment, semi-cast 
and cast procedure lasted 6 weeks. Distal torus fracture of the radius assisted by 
lunate fracture is a very rare orthopedic condition during the childhood. 
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Giris 

Cocuklarda karpal yaralanma ile birlikte distal radius yaralan- 
mast oldukg¢a nadirdir [1]. Periostun daha kalin olmasi, fizis hat- 
tinin bulunmasi, karpal kemiklerin kikirdak yapida olmasi ve ke- 
miklesmenin ileri yaslarda olmasi ¢ocuk kiriklarini eriskin kirik- 
larindan ayirmaktadir [2]. Yaralanma mekanizmasinin benzer ol- 
masi nedeni ile distal radius yaralanmasi olan olgularda kar- 
pal yaralanma acisindan dikkatli olunmalidir. Karpal yaralanma- 
lar arasinda en sik daha diisuk enerjili travma ile hasar gérebi- 
len skafoid yer almaktadir [3]. Lunatum yaralanmas: ise litera- 
turde vaka takdimi seklinde sunulmustur [4]. Tani konulmasinin 
guicligii nedeni ile bu tir travmalara maruz kalan hastalara 6n 
arka-yan-oblik grafilerinin ¢ekilmesinin yani sira gerekirse bil- 
gisayarll tomografi (BT) veya manyetik rezonans goriintiileme 
(MRG) ile tani kesinlestirilmelidir. Bizim olgumuzun nadir gort- 
len distal radius torus kirigina eslik eden lunatum kirigi olmasi 
nedeniyle, ¢ocuk travmalarinda radius distal yaralanmasina kar- 
pal yaralanmanin eslik edebilecegine ve hasta degerlendirilken 
bu duruma dikkat cekilmeye calisilmistir. 


Olgu Sunumu 

10 yasinda erkek hasta diisme sonucu sol el bilek agrisi sikayeti 
ile acil servise getirilmistir. Hikayesinde kosarken diisme sonu- 
cu sol el bilek agrisi gelistigi ogrenildi. Fizik muayenesinde sol el 
bilekte sislik ve 6dem, palpasyonla ve hareketle agri mevcuttu. 
N6éromotor ve vaskiiler muayene dogaldi. Cekilen karsilastirmall 
on-arka ve yan radyografisinde distal radiusta torus kirigi ve lu- 
natumda non-deplase kirik goriinumti mevcuttu (Sekil 1). Luna- 
tum kirigi ile lunatum partitum ayrimi a¢gisindan hastaya MRG 
uygulandi. MRG’ da lunatumda kirik hatti ile uyumlu goruintii ve 
d6dem mevcuttu (Sekil 2). Hastaya analjezik-antienflamatuar te- 
davi ve atel sonrasi algidan olusan konservatif tedavi uygulandi. 
Kaynama gozlenen 6. hafta sonunda tespit sonlandirilarak olgu- 
ya fizik tedavi program! baslandi (Sekil 3). Hastamiz saglikli ve 
okuluna devam ediyor. 


Tartisma 

Distal radius kiriklari gocuklarda en sik karsilasilan kiriklardir [1]. 
Karpal kemik kiriklari ise kikirdak yapida olmasi nedeni ile ol- 
duk¢a nadirdir [4]. Cocuk travmalarinda neden; 6 yas alti genel- 


Sekil 1. El bilek yan grafisinde distal radius torus kirigi ile birlikte lunatum kirigi 
goriilmekte. 


Sekil 2. El bilek manyetik rezonans goriintiilemesinde lunatumda kirik hatti ile 
uyumlu 6dem gértilmekte. 


Sekil 3. El bilek yan grafisinde her iki kirikta kaynama gézlenmekte. 


likle ev ici kazalar, 6 yas Ustii ise spor veya ev disi yaralanma- 
lardir [4]. Erkeklerde kizlardan daha sik goriilmektedir [3]. Karpal 
yaralanmalar arasinda daha distk enerji ile kirilabilen skafoid 
yaralanmasi en siktir [4,5]. Distal radius kirigina eslik eden lu- 
natum yaralanmasi literatiirde birkag olgu sunumu sekinde su- 
nulmustur [5,6]. 

Distal radius kiriklar! ve karpal yaralanmanin mekanizmasinin 
ayn! olmasi ve karpal kiriklarin tanisinin gig olmasi nedeni ile 
daha 6nemli hale gelmektedir. Bu yaralanmalar genellikle el bi- 
leginin hiperekstansiyonu ile olusurlar [7]. Distal radius kirigi 
olan hastalarda mantiplasyon yapilmadan 6nce karpal yaralan- 
ma olmadigindan emin olunmalidir aksi halde retrograd kan- 
lanmasi olan skafoid gibi karpal kemiklerde nonunion gelisebil- 
mektedir [7]. Bu agidan distal radius yaralanmasi olan hastalar- 
da karpal yaralanma olabilecegi dustinulmeli, tanisinin gicligi 
nedeni ile 6n arka-yan-oblik grafi ¢ekilmeli ve hala tanidan emin 
olunamiyorsa kirik hattinin BT veya MRG ile konfirme edilmesi 
gerekmektedir. Tani kesinlestikten sonra genellikle 3-6 haftalik 
splint uygulamasini takiben fizik tedavi destegi ile istenen so- 
nug elde edilebilmektedir [7]. Bizim vakamizda da distal radius 
kirigina nadir gortilen lunatum kirig1 eslik etmekte idi. Lunatum 
partitum ayrim! agisindan hastaya MRG uygulandi. MRG’ da lu- 
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natumda kirik hatti ile uyumlu goruintii ve Gdem mevcuttu. Te- 
davide lunatumdaki kirik hatt! kaybolana kadar atel tedavisi ve 
analjezik destegi uygulanmistir. 

Sonug olarak ¢cocukta distal radius ile karpal yaralanma birlikte- 
liZi oldukga nadirdir. Yaralanma mekanizmasinin benzer olmasi 
nedeni ile bu hasta grubu mutlaka karpal yaralanma agisindan 
degerlendirilmeli, 6n arka-yan-oblik grafi cekilmeli ve gerekirse 
BT veya MRG ile konfirme edilmesi gerekmektedir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Bu calismada bir siit ¢ocugunda beslenme giic¢ligii ve solunum sikintis! olustu- 
ran nadir bir konjenital nazofarenks lezyonu sunulmustur. Hiriltili solunum, beslen- 
me zorlugu sikayetleri olan iki aylik bir kiz bebekte nazofarenksten dil posterioru- 
na dogru sarkan pedikiillii polipoid kitle total olarak ¢ikarildi. Lezyonun histopato- 
lojik incelemesi hairy polip olarak rapor edildi. Erken gocukluk déneminde solunum 
sikintis! ve beslenme giicliigii sikayetleri olan hastalarda hairy polip ayirici tanida 


diistiniilmeli ve tani icin endoskopik muayene yapiImalidir. 
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Abstract 

This study presents a rare congenital nasopharynx lesion in an infant with feed- 
ing difficulties and respiratory distress. A two-month old girl with wheezing and 
difficulty feeding had a pedicular polypoid mass hanging from the nasopharynx 
posterior to the tongue completely removed. Histopathological investigation of 
the lesion reported a hairy polyp. Patients with complaints of respiratory distress 
and feeding difficulties in the early newborn period should be considered for a 


diagnosis of hairy polyp and diagnosis should include endoscopic examination. 
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Introduction 

Hairy polyps were first described by Brown-Kelly in 1918. They 
are rarely-seen benign malformations with two germ layers, 
originating in ectoderm and mesoderm, in the oropharynx and 
nasopharynx [1,2]. Hairy polyps, observed anywhere on the 
body, may be diagnosed at birth, a short while after birth or 
more rarely in adulthood [3]. Frequently they are located in the 
nasopharynx and may cause respiratory distress and swallow- 
ing difficulties depending on their size [1-4]. 


Case Report 

A 2-month old baby girl with wheezing and difficulty feeding 
was brought to our clinic. During physical examination after gag 
reflex stimulation a polypoid mass about 1.5 x 1 cm hanging 
from the nasopharynx into the mouth posterior to the tongue 
was observed using a tongue depressor (Fig.A). On examination 
with a flexible nasopharyngoscope originating at the left poste- 
rior of the nasopharynx reaching to the oropharynx posterior to 
the tongue a 1.5 x1 cm pedicular polypoid lesion was observed. 
The patient was taken for surgery under general anesthetic 
and mass excision was performed by blunt dissection. Postop- 
erative monitoring showed no complications and the patient’s 
complaints resolved. The appearance of the macroscopic 1.5 
x 1 cm grayish-pink polypoid mass after excision is shown in 
Fig.B. Histopathological investigation of the mass found it was 
a hairy polyp. 


Figure 1. A polypoid mass about 1.5 x 1 cm hanging from the nasopharynx into the 
mouth posterior to the tongue was observed, 


Discussion 

The incidence of hairy polyp is 1/40000 with the most frequent- 
ly observed type congenital nasopharynx masses [5]. Observed 
6 times more in females than males, hairy polyps are not relat- 
ed to congenital syndromes and genetic predisposition has not 
been found [5,6]. However it may be observed with anomalies 
such as cleft palate, agenesis of uvula and auricula, absence of 
left carotid artery, osteopetrosis, ankyloglossia and facial hemi- 
hypertrophia [3-6]. Frequently it is observed in the pharynx and 
the stem is usually found in the side wall of the nasopharynx 


Figure 2. Image of the surgical specimen after the resection 


and above the outside of the soft palate [3]. 

Hairy polyps were first described by Brown-Kelly in 1918. They 
are rarely-seen benign malformations with two germ layers, 
originating in ectoderm and mesoderm, in the oropharynx and 
nasopharynx [1,2]. Hairy polyps, observed anywhere on the 
body, may be diagnosed at birth, a short while after birth or 
more rarely in adulthood3. Frequently they are located in the 
nasopharynx and may cause respiratory distress and swallow- 
ing difficulties depending on their size 1-4. 

Generally patients apply with complaints of bruising, respira- 
tory distress and feeding difficulties immediately after birth or 
a few days later, however small polyps may be ignored unless 
careful examination is made [1,3,4]. Diagnosis is made with 
correct physical examination and endoscopy. Imaging methods 
may be helpful for diagnosis [3]. 

Hairy polyps are benign lesions formed from two germ layers. 
While the central mesodermal structure may comprise fibro- 
adipose tissue, muscle, bone, cartilage, lymph nodes and sa- 
liva glands, the ectodermal structure comprises multi-layered 
squamous epithelium and skin appendages [3]. As they do not 
involve the brain and spinal cord they are easily distinguished 
from craniopharyngioma. Differentiation from teratoma, der- 
moid tumors and hamartoma is difficult with imaging meth- 
ods. The surest way to diagnose is pathological investigation. 
Treatment is surgical removal of the mass. As recurrence is a 
possibility, surgical excision should be carefully completed and 
postoperative monitoring is important [1,3]. 


Conclusion 

Despite naso-oropharyngeal lesions are rare since the presen- 
tation varies from asymptomatic to life threatening naso-oro- 
pharyngeal airway obstruction, they must be considered in the 
differential diagnosis. These patients should be examined for 
accompanying congenital malformations. Surgical resection is 
the only treatment. 
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Ozet 

Malign fibr6z histiositom ilk kez 1964 yilinda tanimlanan mezenkimal bir tumér- 
dir. Kirk yas Uzeri eriskinlerde en sik goriilen yumusak doku sarkomlarindandir. 
Uriner sistemde cok nadir rapor edilmekle birlikte mesane tutulumu olan hastalar 
genellikle makroskopik hematiiri ile basvurmakta ve oldukca agresif bir seyir gds- 
termektedir. Literattirde primer mesane malign fibroz histiositomu tanisi alan sa- 
dece 30 hasta rapor edilmistir. Mesane malign fibroz histiositomu olan hastalar- 
da niiks ve progresyon sik gértilmekle beraber hastalik agresif seyrettiZinden do- 
lay! erken metastazlarla karsimiza cikabilmektedirler. Metastaz olusumunda ti- 
mor biiyiiklugii, evresi ve tumoriin histopatolojik ozellikleri Onemli risk faktérle- 
rindendir. Agresif seyrinden dolay! asil tedavi secenegi radikal cerrahi tedaviler 
olmakla beraber cogunlukla adjuvan kemoterapi ya da radyoterapiye ihtiya¢ du- 
yulmaktadir. Yapilan tim tedavilere ragmen hastaligin tc yillik sagkalim oranlari 
ancak %40 olarak saptanmistir. Literatiire katkida bulunmak amaciyla ¢ok nadir 
rapor edilen mesanenin malign fibr6éz histiositomu olgusunu sunmay! amacladik. 
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Abstract 

Malignant fibrous histocytoma is a mesenchimal tumor, which was described in 
1964. It is the most common soft tissue sarcoma in patients over the age of 40 
years. There were very few reports about malignant fibrous histocytoma in urinary 
tract especially in bladder with 30 patients. Patients usually present with gross 
hematuria. Because of its agressive characteristics; recurrences, progressions 
and metastasis are likely. Tumor grade, tumor size, amount of invasion and his- 
tological type are the risk factors for metastasis. Early radical cystectomy is the 
first treatment option because of poor prognosis of these tumors but usually can 
not be sufficient. Chemotherapy and radiotherapy are used to as an alternative 
treatment or adjuvant treatment with surgery. We would like to present a bladder 


malignant fibrous histocytoma case to contribute to the lirature. 
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Giris 

MFH ilk kez 1964 yilinda tanimlanan mezenkimal bir tumérdir 
[1]. 40 yas tizeri eriskinlerde en sik gortilen yumusak doku sar- 
komlarindandir [2]. Uriner sistemde cok nadir rapor edilmekle 
birlikte mesane tutulumu olan hastalar genellikle makroskopik 
hematiri ile basvurmakta ve olduk¢a agresif bir seyir gdster- 
mektedir [3]. Literaturde primer mesane malign fibroz histiosi- 
tomu tanis! alan sadece 30 hasta rapor edilmistir. Mesane MFH 
olan hastalarda niks ve progresyon sik gérulmekle beraber has- 
talik agresif seyrettiginden dolay! erken metastazlarla karsimi- 
za ¢ikabilmektedirler. Metastaz olusumunda timér biiyiiklugi, 
evresi ve timé6rin histopatolojik 6zellikleri 6nemli risk faktérle- 
rindendir. Agresif seyrinden dolay! asil tedavi secenegi radikal 
cerrahi tedaviler olmakla beraber gogunlukla adjuvan kemote- 
rapi ya da radyoterapiye ihtiyag duyulmaktadir. Yapilan tiim te- 
davilere ragmen hastaligin 3 yillik sagkalim oranlari ancak %40 
olarak saptanmistir [4]. 


Olgu Sunumu 

83 yasinda kadin hasta 3 haftadir devam eden agrisiz makros- 
kopik hematiri, diziiri ve pelvik agri sikayetleri ile acil servise 
basvurdu. Basvuru aninda genel durum bozuklugu olan hastanin 
oykiisunde diabetes mellitus, hipertansiyon, koroner arter has- 
taligi ve 40 paket/yil sigara kullanimi mevcuttu. Hematiri nede- 
niyle yapilan Uriner ultrasonografide; mesane duvar kalinliginda 
artis ve mesane posterior duvarda yaklasik 55 mm boyutlarin- 
da heterojen gortinimlt kitlesel lezyon saptandi. Yapilan sistos- 
kopisindemesanede yaygin hematom saptand!. Hematomun bo- 
saltilmasiyla mesane liimenini dolduran solid yapida kitlesel lez- 
yona ulasildi ve transuretral rezeksiyon (TUR) yapildi, kanama 
odaklari koterize edildi.Patolojik degerlendirmede makroskopik 
olarak yaklasik 50 cc hacimde, yumusak kivamll, bazilari kana- 
mali gortinimde olan doku pargalari izlendi. Mikroskopik olarak 
tumor klasik olarak storiform paternde olup igsi, oval, iri ve ple- 
omorfik hiicrelerden olusmakta ve bazi alanlarda miksoid degi- 
siklikler de icermekteydi (Resim1). immiinohistokimyasal boya- 


Resim 1. Malign fibréz histiositomda storiform biiyiime paterni ve miksoid degi- 
siklik igeren tumor 


ma sonucunda vimentin (+), CD68 (+), pansitokeratin (-) ve sito- 
keratin (-) olarak saptandi (Resim 2).Bu bulgular esliginde olgu- 
ya malign fibroz histositom tanisi konuldu.Yapilan evreleme tet- 
kiklerinde metastaz saptanmayan hastaya MFH’ un agresif sey- 


Resim 2. TiimGral hiicrelerin tamaminda izlenen vimentin immiinreaktivitesi. 


rinden dolay radikal sistektomi 6nerildi. Cerrahi tedaviyi kabul 
etmeyen hasta onkoloji béliimiine yénlendirildi. Duzenli olarak 
takiplerine gelmeyen hasta postop 7. ayda eksitus oldu. 


Tartisma 

Mesane MFH mezenkimal kékenli ¢ok nadir goriilen bir mesa- 
ne tumoriidir. Sarkomatoid ve anaplastik mesane karsinomu ile 
benzer 6zelliklere sahip olmakla birlikte ayiric! tanis! ancak im- 
munohistokimyasal y6ntemler yardimiyla yapilabilir [5]. Mikso- 
id, inflamatuar, storiformfasikuler ve pleomorfik olmak tizere 4 
alt tipi mevcuttur ve yayinlarda en sik rapor edileni pleomorfik 
tiptir (%55) [6]. Olgumuzun da alt tipi pleomorfik olup immuno- 
histokimyasal boyanma paternlerinde vimentin(+), CD 68(+) ve 
sitokeratin(-) olarak saptanarak sarkomatoid ve anaplastik me- 
sane karsinomlarindan ayirici tanis! yapilmistir. Literatiirde baz 
olgularda radyoterapi ve kemoterapi 6ykilerinin MFH etyoloji- 
sinde rol alabilecegi yonuinde bulgular rapor edilmesine ragmen 
heniz etyolojisi net olarak ortaya konulamamistir [2]. Olgumuz- 
da da herhangi bir radyoterapi ya da kemoterapi 6yktisi bulun- 
mamaktadir. 

2011 yilinda yayinlanan ve 20 MFH olgusunun degerlendirildi- 
8i bir derlemede ortalama timor boyutu 6,8 cm olarak saptan- 
mis, 10 hastaya sadece radikal sistektomi uygulanirken 6 has- 
taya radikal sistektomiye adjuvan tedavi eklenmistir [7]. Sadece 
cerrahi yapilan ve cerrahi+ adjuvan tedavi alan hastalarin siste- 
mik progresyon oranlari sirasiyla %60-%50 olarak saptanmis- 
tir. Ayni derlemede hastalarin hi¢birinde tan! aninda metastaz 
saptanmamasina ragmen hastaliga 6zgii sagkalim 1 yillik ve 2 
yillik olmak Uzere sirasiyla %47,8 ve %31,9 olarak saptanmis- 
tir. Bu sonuglar tumoriin agresifligini ortaya koymaktadir. Goriil- 
me sikliginin az olmasi ve agresif seyrinden dolay! heniiz stan- 
dart bir tedavi yaklasim! bulunmamaktadir. Radikal cerrahi te- 
davi simdiye kadar yayinlanan olgular g6z oniine alindiginda ilk 
tedavi secenegi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Genelikle tek ba- 
sina cerrahi tedavi ile kontrol altina almak mimkiin olamadigin- 
dan adjuvan radyoterapi veya kemoterapiye ihtiyag duyulmak- 
tadir [8]. Olgumuzda timér capi 5,5 cm olarak saptandi ve ev- 
releme tetkiklerinde herhangi bir metastaz saptanmadi. Hasta- 
ya erken dénemde radikal sistektomi onerildi ancak hasta cer- 
rahi tedaviyi kabul etmemesi Uzerine Onkoloji Béllmi’ne yon- 
lendirildi. 
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Sonuc¢ 

Literattirde oldukca nadir rastlanmasi ve agresif seyrinden do- 
lay! MFH olgularinda hentiz standart bir tedavi yontemi bulun- 
mamakla birlikte erken radikal sistektomiiyi bir segenktir. Tumor 
kayit destekli ¢ok merkezli yapilacak ¢alismalar ve sunulan olgu- 
lar MFH hastalarinin tedavisinde yol gésterici olacaktir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar ¢akismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Beyin tiimGrlerine eslik eden intraserebral kanama nadir bir durumdur. Kanama bir 
beyin tiimérinin ilk prezentasyonu acisindan 6zellikle tumor kiictik ve kanama yo- 
gun ise bazi tanisal problemler olusturabilir. Bu makalede ani baslayan bas agri- 
si, Sag gézde gorme bulanikligi ve yliriime bozuklugu acil servise basvuran 47 ya- 
sinda erkek hasta bildirilmektedir. Kontrast madde verilmeden cekilen kraniyal to- 
mografisinde sag oksipital bolgede iyi sinirli, ayni taraf ventrikiile baski yapan, yo- 
gun periferal 6dem alani iceren hematom saptandi. Hastaneye yatisinin altinci sa- 
atinde nérolojik durumu bozulan hastaya acil kraniyotomi yapildi ve hematom bo- 
saltildi. Kitlenin histopatolojik incelemesi glioblastoma multiforme ile uyumlu gel- 
di. Tumé6rler spontan intraserebral kanamalarin arkasina saklanabilirler. Neoplaz- 
mi gosteren preoperatif radyolojik belirtileri dogrulamak icin histolojik 6rnekleme 
ve incelemeler yapilmalidir. 
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Abstract 

Brain tumors with concomitant intracerebral hemorrhage are rarely encountered. 
Hemorrhage as the initial presentation of a brain tumour may pose some diag- 
nostic problems, especially if the tumour is small or the hemorrhage is abun- 
dant. We present a 47-year-old man who admitted to the emergency department 
with sudden onset headache, right blurred vision and gait disturbance. A non- 
contrast cranial computerized tomography scan performed immediately after his 
admission revealed a well circumscribed right occipitoparietal haematoma with 
intense peripheral edema causing compression of the ipsilateral ventricles. On 
6th hour of his admission the patient’s neurological status deteriorated and he 
subsequently underwent emergent craniotomy and microsurgical evacuation of 
the haematoma. The histopathological examination of the mass was consistent 
with a glioblastoma multiforme. Neoplasms may be hidden behind each case of 
spontaneous intracerebral hemorrhage. Histological sampling and investigation 
is mandatory in the presence of preoperative radiological features suggesting 
a neoplasm. 
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Introduction 

Glioblastoma multiforme (GBM) are highly invasive and vas- 
cular tumors comprising 80% of all malignant gliomas. The 
abundant angiogenic activity of the tumor, together with tumor 
cell dissemination in the brain, is largely responsible for tumor 
recurrence and poor prognosis despite treatment. The physical 
findings depend on the location, size, and rate of growth of the 
tumor, as with any other central nervous system tumor. 

Brain tumors with concomitant intracerebral hemorrhage are 
rarely encountered [1]. Although current advances in radiologi- 
cal investigations enable proper preoperative diagnosis espe- 
cially when the border between the tumoral mass and haemato- 
ma is clear, this may not be always possible if the hemorrhage 
is abundant. In such cases, the tumoral mass is masked by 
hemorrhage in preoperative radiological imaging and definite 
diagnosis can only be possible after surgery by histopathologi- 
cal examination. 

We report a GBM case presenting with intracerebral haema- 
toma as the initial preoperative diagnosis and briefly highlight 
the radiological and clinical features of these rare entities. 


Case Report 

A 47-year-old man with a previous history of appendectomy 
was admitted to the emergency department with sudden onset 
headache, right blurred vision and gait disturbance. Neurologi- 
cal examination revealed a Glasgow Coma Scale (GCS) score 
of 13/15 and left hemiparesia. A non-contrast cranial comput- 
erized tomography (CT) scan performed immediately after his 
admission revealed a well circumscribed right occipitoparietal 
haematoma with intense peripheral edema causing compres- 
sion of the ipsilateral ventricles (Figure 1a). On magnetic reso- 
nance imaging (MRI) scans, occipitoparietal haematoma sur- 
rounding by a hypointens rim belongs to hemosiderin was seen 
in non-gadolinium enhancement axial T-1 weighted MRI sec- 
tion (Figure 1b). There was no specific contrast enhancement 
reminding of a tumor (Figure 1c-e), but there was extensive 
perifocal edema on the T-2 weighted images with enhanced 
cortical venous congestion reminding of a vascular malfor- 
mation (Figure 1f). On 6th hour of his admission the patient’s 
neurological status deteriorated to a GCS score of 11 and he 
subsequently underwent emergent craniotomy and microsurgi- 


Figure 1. Axial CT scan (a) section shows a right occipitoparietal haematoma with 
intense peripheral edema causing compression of the ipsilateral ventricles. Oc- 
cipitoparietal haematoma surrounding by a hypointens rim belongs to hemosid- 
erin was seen in non- gadolinium enhancement axial T-1 weighted MRI section (b). 
Axial (c-d), coronal (e) and sagittal (f), gadolinium enhanced MRI sections showing 
no specific contrast enhancement. T-2 weighted MRI section (d) showing intense 
peripheral edema. Postoperative axial CT section (g) revealed total removal of 
the lesion. 


cal evacuation of the haematoma. Peroperatively, a gray-yellow 
coloured mass in close proximity to the ventricle was identified 
and totally removed. Following surgery the patient was taken 
to the intensive care unit and postoperative CT scan revealed 
total removal of the lesion (Figure 1g). The histopathological 
examination of the mass was consistent with a glioblastoma 
multiforme. 


Discussion 

Intracerebral hemorrhage secondary to pathological changes 
initiated by chronic hypertension is responsible for approxi- 
mately 75% of all cases of spontaneous intracerebral hemor- 
rhages [2]. Hemorrhage secondary to a primary or metastatic 
brain tumors accounts for less than 10% of all intracerebral 
haematomas [3]. Metastatic brain tumors are reported to be 
the most frequent cause of tumour-related hemorrhage fol- 
lowed by malignant gliomas [4]. Accordingly, the present case 
of glioblastoma multiforme manifesting as acute hemorrhage 
is exceptionally rare. 

The symptomatic presentation of GBM’s include nonspecific 
and site specific symptoms which usually coexist. Nonspecific 
symptoms are the result of increased intracranial pressure and 
most commonly include chronic headache, nausea, drowziness 
and visual obscurations. Site specific symptoms include neuro- 
logical deficits which are directly related with the location of 
the tumor. In the present case, after evaluating the factors and 
such as the relatively young age of the patient, lack of hyper- 
tension history, and atypical haematoma location hypertensive 
hemorrhage has been ruled and secondary causes of spontane- 
ous hemorrhage such as the vascular malformative eitologies 
were considered in the differential diagnosis. 

Rapidly dividing tumors such as GBMs, require a steady sup- 
ply of nutrients and oxygen from the circulatory system in or- 
der to grow and continuous vascular supply is maintained by 
angiogenesis.Various theories have been proposed regarding 
the etiologies of intratumoral hemorrhage which briefly in- 
clude endothelial proliferation with vascular obliteration, ves- 
sel compression and/or distortion as a result of rapid growth, 
vessel necrosis, tumoral invasion of the vessel wall and reduced 
structural quality of the newly formed vessels [5]. In the present 
case one or more mechanisms may have played a role in the 
glioblastoma cases all of these theories may be present and 
they cause rapid and extensive bleeding and so any case of 
glioblastoma may be presented with spontaneous intracerebral 
hemorrhage. 

Intratumoral hemorrhages can easily be diagnosed by preop- 
erative cranial CT particularly when the border between the 
tumor and hemorrhage is clear [6]. However diagnosing intratu- 
moral hemorrhage may be challenging when the hemorrhage is 
abundant. Several features detected by CT have been reported 
to hint at an intratumoral hemorrhage, which include an irregu- 
lar shape and an atypical location or a heterogeneous appear- 
ance with solid areas of blood, multiple hemorrhage, and a ring- 
shaped hemorrhage [4]. Peritumoral edema is also an important 
feature in the differential diagnosis because it is only rarely 
seen in the acute phase of spontaneous intracerebral hemor- 
rhage, while it is a very common feature in expanding, space 
occupying lesions such as tumors [6]. Although administration 
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of contrast agents have also been suggested to aid in the dif- 
ferential diagnosis, in the presence of a large hemorrhage, such 
as the present case, the tumor may not be able to visualized, 
even if contrast material is used. 

Although CT remains important in the acute setting, MR im- 
aging has proved invaluable for diagnosis and work up of pa- 
tients with spontaneous intracranial hemorrhage [7]. On MRI 
the features of the lesion and its relation with the neighbouring 
structures can be more readily visualized. It has been reported 
that on MRI, an underlying neoplasm should be suspected in any 
hemorrhage that evolves slowly, develops central or eccentric 
hyperintensity as it evolves, or exhibits a mixed-signal-intensity 
pattern [8]. The presence of a hemosiderin rim along the bor- 
ders of the hemorrhage was also reported to hint at an intra- 
tumoral hemorrhage [8]. However, obtaining an MRI scan for 
every patient admitted to emergency department with sponta- 
neous intracerebral hemorages especially in comatous condi- 
tion is a quite time consuming and not cost-effective. 

The indication for surgery should be based on a combination 
of the neurological condition on admission, estimated overall 
prognosis, and accompanying diseases rather than on age. The 
intraoperative surgical strategy should be decided according to 
the presence of radiological features suggesting an intratumor- 
al hemorrhage. If the tumoral mass is identified peroperatively, 
such as the presented case, the surgical strategy should be 
aimed at total removal of the tumor along with the haematoma. 
If no mass is identified intraoperatively, but there is suspicion of 
the presence of a tumor preoperatively, samples should taken 
from and neighboring areas of the hematoma for further histo- 
pathological investigation. 


Conclusion 

A rare case of glioblastoma multiforme presenting as spontane- 
ous intracerebral hemorrhage is presented. Neoplasms may be 
hidden behind each case of spontaneous intracerebral hemor- 
rhage. Histological sampling and investigation is mandatory in 
the presence of preoperative radiological features suggesting 
a neoplasm. 
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Gzet 

Uterus perforasyonuna bagli rahim ici arag (RIA) migrasyonu cesitli nedenlerle 
olabilmektedir. RiAnin karin bosluguna migrasyonu intraabdominal organ perfo- 
rasyonu, fistiil, pelvik veya abdominal apse gibi akut karin olusturabilen bir komp- 
likasyondur. Tedavisinde giintimtizde laparoskopik yaklasim ilk tercihtir. Otuz alti 
yasinda kadin hastada akut batin tablosuna yol acan karin ici RIA olgusu litera- 


tir esliginde sunulmustur. 
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Abstract 

Uterus perforation due to intrauterine device (IUD) can occur for several reasons. 
IUD migration into the abdominal cavity is a complication that can cause acute 
abdomen conditions such as pelvic and intra-abdominal abscess, intra-abdominal 
organ perforation and fistula. In such cases, the laparoscopic approach is recom- 
mended as the first choice. Thirty-six-year-old female patient with clinical acute 


abdomen caused by the IUD, was presented with the literature. 
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Giris 

Giinumiizde dogum kontrol y6nteminde ikinci sirada olan rahim 
ici arag (RIA), ilk defa 1909 yilinda Richter tarafindan tanimlan- 
mistir. Bu tarihten sonra RiAlarin yapisinin daha bioable ve gii- 
venli olmasi igin ¢ok sayida iyilestirmeler yapilmistir [1]. Ciddi 
RIA komplikasyonlar! nadir olmakla birlikte, RIA rahim duvari- 
ni delerek karin boslugundaki organlarin perforasyonuna neden 
olabilir. Hayati tehdit eden ciddi komplikasyonlar disinda sade- 
ce vajinal yoldan RiAnin alinmasiyla tedavi edilebilen kanama, 
enfeksiyon gibi basit komplikasyonlarla da karsilasilabilmekte- 
dir. Komplikasyonlar, yerlestirme anindan itibaren gunler, aylar 
hatta yillar sonra da ortaya ¢ikabilir. 

RIA migrasyonu ile olusan birgok komplikasyonun tedavisi du- 
ruma gore ¢cesitli y6ntemlerle yapilabilir. Bunlar kolonoskopik, 
laparoskopik ve seyrek olarak da laparotomi cerrahi se¢enek- 
lerdir. 

Bizde karsilastiZimiz RIA migrasyonu olgusundan elde ettigimiz 
deneyimi literatiir esliZinde paylasmay! amacladik. 


Olgu Sunumu 

Otuz alti yasinda kadin hasta 2 giindiir var olan bulanti ve ka- 
rin agris! yakinmalart ile acil servise basvurdu. Fizik inceleme- 
sinde epigastrik, suprapubik hassasiyet ve defans tespit edildi. 
Viicut sicakligi 38,6 °C, nabiz 86/dk, TA 70/110 mmHg idi. Labo- 
ratuar tetkiklerinde beyaz kiire:14300/mm3, hemoglobin:1 1,8g/ 
dL, platelet:296000/mm3, biyokimyasal parametreleri normal 
sinirlarda saptandi. Ayakta direkt batin grafisinde (ADBG) epi- 
gastrik bolgede tranvers kolonun alt komsulugunda radyo-opak 
goériiniim izlendi (Resim 1) . Hasta sorgulandiginda yaklasik 2 ay 
énce RIA takildigini belirtmesi tizerine jinekolojik muayene ya- 
pildi. Jinekolojik muayenede serviks aSzinda RiA ipi tespit edile- 
medi. Vajinal ultrasonda RiA‘nin uterus icerisinde olmadigi g6- 
ruldi. Abdominal bilgisayarl1 tomografide tranvers kolon infe- 
rior komsulugunda RiA ile uyumlu batin ici yabanci cisim gori- 
nimi izlendi (Resim 2). Uterus perforasyonuna bagli batin igine 
RIA migrasyonu disiinilen hastaya diagnostik laparoskopi ya- 
pildi. Ekplorasyonda uterus korpus alt kesiminde arka duvarda 
yaklasik 1 cm ¢apinda perforasyon alan! gériildii bu alan primer 
tamir edildikten sonra transvers kolon mezosu izerindeki RiA 
batindan cikartildi. Postoperatif 5 giin antibiyotik tedavisi alan 
hasta komplikasyonsuz taburcu edildi. 


Resim 1. ADBG de transvers kolon altinda RiA ile uyumlu goriiniim 


Resim 2. Tranvers kolon inferior komsulugunda RiA ile uyumlu batin ici yabanc! 
cisim gortinimii 


Tartisma 

RIA geri doniisiimli, giivenli ve yaygin kullanilan bir dogum 
kontrol yontemidir. Dogum kontrol yoOntemleri arasinda kulla- 
nim orani gelismis Ulkelerde %9,4 iken gelismemis ilkelerde ise 
%16,4dur [1]. Bu oraniyla dogum kontrol y6nteminde ikinci si- 
rada yer almaktadir. Bu kadar ¢ok kullanilan bu y6ntemin ba- 
sit komplikasyonlari yaninda seyrek goriilen ciddi komplikasyon- 
lar! da olabilmektedir. Ciddi komplikasyonlarindan biriside na- 
dir gortilen uterus perforasyonudur. Perforasyon literatiirde ¢e- 
sitli sebeplere baglanmistir; en sik sebep RiAnin uzman olma- 
yan biri tarafinda yerlestirilmesidir. Pek cok yazar, perforasyo- 
nu engellemede RiA‘nin uzman tarafindan yerlestirilmesinin cok 
énemli olduguna inanmaktadir. RiA’nin neden oldugu abdominal 
komplikasyonlarda belirtiler spesifik degildir. Karin agrisi, bu- 
lanti, kusma, gaz cikaramama, ates istahsizlik gibi semptomlar 
olabilir. Bazen ektopik gebelik olusur ve buna bagli semptomlar 
da goriilebilir. RIA migrasyonuna bagli peritonit ve buna bagli 
olarak gelisen intestinal obstruksiyon akut karin tablosuna yol 
acabilmektedir. Bizim olgumuzda da lokalize peritonit olusmus 
ancak obstruksiyon yoktu. Bu tir olgularda zamaninda tani ko- 
nulmasi ve tedavi edilmesi olasi organ hasarinin 6nlenmesi ba- 
kimindan onemlidir. 

Genellikle kayip RIA tanisi ipinin gorillememesi Uizerine konmak- 
tadir. Bu hastalarda tani yontemi olarak ultrasonografi giivenli, 
uygun ve non-invaziv bir yontemdir. Bunun yaninda RiA‘nin en- 
dometrial kavitede olup olmadigini da kolayca gortintiilememize 
olanak salamaktadir Daha once RIA uygulanmis olan ve yapi- 
lan muayeneler sonrasinda, 6zellikle ultrasonografide endomet- 
rial kavite icerisinde RIA imajinin izlenmedigi durumlarda uterus 
perforasyonu ilk planda diistinilmelidir. Kasik ve karin agrisi si- 
kayeti ile kanama diizensizligi olan hastalarda da ayirici tanida 
RIA kaynakli problemler akilda tutulmali ve normal yerlesimli ol- 
madiginda uygun gortintiileme y6ntemleri ile incelenmelidir. Ta- 
nisal olarak diger radyolojik y6ntemlerin ise (réntgen, tomogra- 
fi, magnetic rezonans, intra-operatif floroskopi) vajinal ultraso- 
nografinin yetersiz kaldigi ve uzak blgelere yerlesmis RiA ihti- 
mali oldugunda tercih edilen tani yontemleridir [2]. 

Kayip RiA'll olgularin tedavisi tartismalidir. Pek cok yazar, agri, 
enfeksiyon, komsu organ hasari, batin igi yapisikliklar, hatta 
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sepsis ve intestinal obstruksiyon gibi dliimciil komplikasyonla- 
ra sebep olabilecegi icin kayip RiA’nin tedavi gerektirdigini be- 
lirtmektedir [3]. Markovitch ve ark. 3 olguluk serilerinde RIA mig- 
rasyonu olan her hastanin cerrahi tedavi gerektirmedigini be- 
lirtmistir [4]. 

Tedavide siklikla, laparoskopi veya endoskopi gibi minimal inva- 
ziv yontemler tercih edilmektedir. RIA barsak liimenindeyse veya 
barsagin i¢ duvarina g6mulmiisse kolonoskopi faydali bir tek- 
niktir. Eger RIA komsu yapilara gomiilmiisse kolonoskopik ola- 
rak cikarmak zor olabilir. Ayrica kolokolik fistiil gibi kompleks bir 
lezyonu kolonoskopiyle tespit etmek zor olabilir hatta bu yakla- 
sim liimenden intraperitoneal bolgeye sivi sizmasina neden ola- 
bilir [5]. Bagirsagi penetre etmis RIAyi cikarmak igin laparoskopi 
de iyi bir secenektir. Bu yontemle RIA cikarilabilir, gerektiginde 
intrakorporealsitur atilabilir, etkilenmis barsak segmenti rezeke 
edilip primer anastomoz yapilabilir. Laparoskopik teknigin avan- 
tajlar! daha az doku travmasi, daha az postoperatif agri ve azal- 
mis intraabdominal adezyon riskidir. Bununla birlikte laparosko- 
pik teknikle RIA cikarilmasi re-laparoskopi, laparatomiye dénus 
ve kolostomi gibi farkli sekillerde sonuclanabilir [6]. 

Sonug olarak RIA uygun zamanda uzman kisiler tarafindan yer- 
lestirilmelidir. Akut karin klinigi ile hastaneye basvuran hasta- 
larda RIA kullanim ykiisi sorgulanmali ve jinekolojik degerlen- 
dirme yapilmalidir. Migratuvar RIA tespitinde direkt grafi, US, 
CT gibi radyolojik tektiler kullanilmali ve asemptomatik olsa bile 
daha ciddi bir komplikasyona yol agmadan ivedilikle uygun cer- 
rahi veya endoskopik teknik ile cikartilmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Travmatik karin duvari hernisi, yetiskinlerde kiint travmalar sonrasinda nadir g6- 
rilen bir durumdur. Kiint travmalar sonrasinda karin ici organ yaralanmalarinin 
tespiti 6ncelikli olsa da, karin duvari defekti gozlemlenebilir. Bu tip herniler uzer- 
lerindeki deri katmani nedeniyle gézden kacabilirler. Travmatik karin duvari herni- 
si olusumuyla, g6zden kacan tibiiler organ yaralanmasi ya da inkarserasyonu yiik- 
sek mortalite ve morbidite oranlariyla sonuclanabilir. Siddetli kiint travmalar son- 
rasinda travmatik herni ihtimali akilda tutulmali, bilgisayarli tomografi stiphe du- 
rumunda yiiksek tan! koyma degeriyle rutin olarak uygulanmalidir. Bu calismada, 
ameliyat edilen travmatik karin duvari hernisi olgusunun literattir esliginde tarti- 


silmasi amaglanmistir. 
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Abstract 

Traumatic abdominal wall hernia is a rare result of blunt abdominal traumas in 
adults. Altough the detection of the injuries of the abdominal organs is the pri- 
ority in blunt traumas, abdominal wall defect may also occur in these patients. 
These hernias can go undetected due to preservation of the skin overlying the 
hernia defect. Traumatic abdominal wall hernias can have high morbidity and 
mortality rates due to incarceration and perforation of tubular hollow organs, 
especially if there is any delay. The possibility of traumatic hernia should always 
be considered in cases with serious blunt trauma. Computed Tomography (CT) 
scan examinations should be performed routinely due to their high diagnostic 
value if trumatic hernia is suspected. In this report, a traumatic abdominal wall 
hernia patient who was treated by surgery has been presented with the review of 
the current literature. 
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Introduction 

Although blunt abdominal traumas and traumatic intraabdomi- 
nal organ injuries are frequently seen in emergency rooms, 
post-traumatic abdominal wall herniation is a rare condition. 
The definition and diagnosis are difficult in adults [1]. The cri- 
teria for traumatic abdominal wall hernia include immediate 
appearance of the hernia through the disrupted muscle and 
fascia after blunt abdominal trauma, and failure of the injury 
to penetrate the skin. In this paper it is our purpose to discuss 
traumatic abdominal wall hernia after blunt abdominal trauma 
in light of current literature. 


Case Report 

A 52-year-old male presented to emergency department af- 
ter housework accident (hit by a wooden stick). He complained 
about left sided abdominal pain and reducible swelling. He was 
hemodynamically stable on presentation and an impulse on 
coughing was present in the left upper quadrant and a defect 
could be felt in the anterior abdominal wall lateral to the rec- 
tus abdominis muscle joint with abrasion and echymosis of the 
overlying skin (Figure 1). When the patient got up, the swelling 
appeared immediately. He had a history of a fall on a wooden 
stick 1 hour ago. There was no guarding or rigidity over the 
abdomen. 

His hemoglobin was 10.6 gm/dl and rest of the hematological 
and coagulation profiles were within normal range. Abdominal 
ultrasonography revealed a fascial defect of 25 mm on the ab- 
dominal wall. He underwent CT scan which revealed a complete 
tear of left anterolateral abdominal wall musculature with a de- 
fect of 32 mm axis (Figure 2). 

The patient went on elective surgery after two days with close 
observation and a transverse incision was applied on the trau- 
ma site.In exploration, a full layer rupture which was approxi- 
mately 35 mm long and included the peritoneum, musculature 
and fascial structures was observed.The defect had expanded 
to the subcutaneous tissue and the omentum had herniated 
trough this defect; however the skin was intact. No pathologic 
condition was observed in intraabdominal organs. The defect 
was pimarily repaired using nonabsorbable sutures. No compli- 
cation was observed in the patient during postoperative follow- 
up and he was discharged on postoperative day 2. After two 
months, we didn’t see any recurrence on the operation area. 


Figure 1. The swelling on the abdominal 


Figure 2. Abdominal wall defect on CT 


Discussion 

Traumatic abdominal wall hernia has been defined as hernia- 
tion through disrupted musculature and fascia associated with 
blunt trauma, without skin penetration, and with 

no evidence of prior hernia defect at the site of injury [2]. Con- 
sistent with the mechanism reported in the current case, many 
traumatic abdominal wall hernias have been associated with 
the patient impacting on angled or curved surfaces/objects [3]. 
Traumatic abdominal wall hernias are thought to result from 
simultaneous surge in abdominal pressure and the presence 
of shearing forces that synergistically disrupt the abdominal 
wall musculature and fascial layers [4]. Wood et al. [5] classify 
traumatic abdominal wall hernia in 3 major types: type | are 
sustained from high energy injuries and are commonly associ- 
ated with intra-abdominal injuries. Type Il occurs due to low 
energy injuries example handle bar hernias. Type Ill result from 
deceleration injuries and are associated with intra abdominal 
herniation. According to Ganchi and Orgill [6] it is divided as 
focal and diffuse types; while in focal types the defect is small 
and intraabdominal organ injury is rare; in diffuse types the de- 
fect is large and accompanying intraabdominal organ injury is 
common. Altough traumatic abdominal wall hernia incidence 
is not known, in a study in 25 of 10,868 patients with blunt 
trauma, some type of abdominal wall hernia was detected [7]. 
The localization of the defect is usually the lateral side of the 
rectus sheath, lower abdomen and inguinal regions; however 
it changes according to the traumatic site [8]. In our case the 
defect was on the left lateral side of the rectus sheath. 
Traumatic abdominal wall hernia can be misdiagnosed as an 
abdominal wall hematoma [9]. An appropriate history and 
physical examination is usually sufficient to make the diagnosis. 
However, various imaging modalities may be needed to detect 
underlying visceral injuries. The use of computed tomographic 
scan has been recommended by most reports [10]. Computed 
tomographic scan of the abdomen is the most effective exami- 
nation for diagnosis of the traumatic abdominal wall hernia and 
detection of the accompanying organ injury [7,11]. This method 
is able to reveal the fascial planes and musculature of the nor- 
mal abdominal wall and show any irregularities of these planes 
and the herniations of retroperitoneal adipose tissue and in- 
traabdominal organs. Dennis et al. described an abdominal wall 
injury scale based on CT scan findings, with overall injury sever- 
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ity graded on a scale from | to VI (Table 1) [12]. 


Table 1. Abdominal wall injury grading scale 


Grade Description 

| Subcutaneous tissue contusion 

ll Abdominal wall muscle hematoma 

Ill Singular abdominal wall muscle disruption 

IV Complete abdominal wall muscle disruption 

Vv Complete abdominal wall muscle disruption with herniation of 
abdominal contents 

Vi Complete abdominal wall muscle disruption with evisceration 


Although conservative management has been reported in the 
literature with spontaneous resolution of the hernia defect, de- 
finitive management involves surgical repair of the hernia [13]. 
Surgery is primary modality of treatment which can be emer- 
gent or delayed. Probability of intra-abdominal injuries plays 
the most important role in deciding the timing of operative in- 
tervention. Immediate exploration with hernia repair is gener- 
ally accepted as favourable choice as it allows to rule out any 
intraabdominal injury and prevents strangulation of herniated 
bowel which may occur hours to days after injury [14]. Since 
there is a high risk for infection and enteric fistula formation, in 
cases of hernias with tubuler organ injury, it is recommended to 
avoid prosthetic materials and perform a primary repair [7,15]. 
In our patient, because the defect was small and there was 
some concern regarding infection, primary repair was applied. 
Repair with mesh support may be performed especially in large 
hernia defects with no accompanying tubuler organ injury or 
conditions which tension is considered to occur after primary 
repair [15]. Diagnostic laparoscopy seems to be an excellent ad- 
junct in the management of TAWHs. In the event of a negative 
diagnostic laparoscopy, one can repair the hernia by the local 
approach and avoid unnecessary general abdominal exploration 
[16]. In another study, Rathore et al. [17] showed no differences 
between laparoscopic and open technique hernia repair in five 
patients. 

In conclusion, traumatic abdominal wall hernia is a type of her- 
nia which is rare and a cause of serious morbidity and mortality 
due to delayed intervention of incarceration or accompanying 
organ injury. For these reasons, traumatic abdominal wall her- 
nia should be considered in evaluation of patients with blunt 
abdominal traumas. 
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Ozet 

ITP (idiopatik trombositopenik purpura); normal kemik iligi yapis! korundugu halde 
trombositopeni yapan baska bir sebep olmaksizin izole trombositopeni olarak ta- 
nimlanmaktadir. Tedaviye direncli ITP vakalarinda splenektomi etkin ve kalici bir 
tedavi secenegidir. Aksesuar dalak ve dalagin otoimplantasyonu olarak ta bilinen 
splenozis, ITP niikslerinde akilda bulundurulmasi gereken nadir klinik durumlardir. 
Bu makalede ITP nedeniyle splenektomi geciren, postoperatif 5. yilinda splenozis 


nedeniyle niiks ITP olan 49 yasindaki kadin hasta literatiir esliZinde sunulmustur. 
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Abstract 

ITP (idiopathic trombocitopenic purpura) is defined as isolated thrombocytopenia 
which occurs even in normal bone marrow structure without any reason. Splenec- 
tomy is an efficient and permanent treatment in treatment-resistant ITP cases. 
Accesory spleen and splenosis, also known as auto-implantation of spleen, are 
rare clinical cases that need to be considered in ITP relapses. In this study, a 49 
year old woman patient who had splenectomy because of ITP and had ITP relapse 


stemming from splenosis in postoperative 5th year is presented with literature. 
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Giris 

Dalak yaralanmas! veya splenektomi sonras! dalak dokusunun 
heterotopik ototransplantasyonu ve implantasyonu splenozis 
olarak tanimlanmistir [1]. Siklikla intraperitoneal bélgede géril- 
mekle birlikte literatiirde retroperiton, pelvis, intratorasik yerle- 
simli olgularda rapor edilmistir [2]. Genelde asemptomatik bir 
klinige sahip oldugu i¢gin splenozisin insidansi da bilinmemek- 
tedir. ITP (idiopatik trombositopenik purpura) , primer immiin 
trombositopenik purpura olarak da bilinir, normal kemik iligi ya- 
pis! oldugu halde, trombositopeni yapan baska hi¢bir sebep ol- 
maksizin izole trombositopeni varliginin gosterilmesidir [3]. Co- 
cukluk yasinda baslayan akut formu ve eriskin yasta baslayan 
kronik formu olmak Uzere iki formu mevcuttur. Amerikan Hema- 
toloji Dernegi’nin 2011 kilavuzuna gore eriskin yastaki formda 
tedavide birincil segenek ilaclar kortikosteroidler olup kontren- 
dikasyon durumlarina gore IVIg ve anti-D birincil segenek ila¢ 
olarak da kullanilabilir. Birincil tedaviye yanitsiz vakalarda ikin- 
cil tedavi olarak splenektomi 6nerilmektedir. Bu makalede ITP 
nedeni ile splenektomi gecirmis bir olguda splenektomiden yil- 
lar sonra ortaya cikan abdominal splenozisin neden oldugu niiks 
ITP olgusu sunulmustur. 


Olgu Sunumu 

49 yasinda bir kadin hasta 11 yildir kronik ITP tanisi ile takip 
edilmekte iken birinci basamak tedaviler uygulanmis ve teda- 
vinin 4. Yilinda tedavi direnci sebebi ile hastaya ikinci basa- 
mak tedavi olarak splenektomi uygulanmis. Splenektomi 6nce- 
si <30.000/mm3 olan trombosit sayis! splenektomi sonrasin- 
da 112.000/mm3 ve takipte 153.000/mm3 gibi normal seviye- 
lerde dlcilmustir. Splenektominin 5. Yilinda hastanin trombo- 
sit diizeyleri diismeye baslamis ancak takiplerini diizenli yaptir- 
mayan hastanin bu durumu, karin agrisi nedeniyle yapilan de- 
gerlendirmeler sirasinda belirgin trombositopeni (29.000/mm3) 
tespit edilmesi ile anlasilmistir. Cekilen bilgisayarli tomografide 
(BT) splenektomili olguda desenden kolon lateralinde ve pankre- 
as kuyruk kesimde biiyigii yaklasik 1,8x1,1 cm boyutlarinda ho- 
mojen 5 adet radyo-opak kitle g6riintimt izlenmis. Bu goruniim- 
ler 6ncelikle splenozis lehine degerlendirilmistir. (Resim 1) Ope- 
rasyon planlanan hastaya pre-op 1 gr/guin metilprednizolon ile 
beraber 1gr/kg dozunda IVlg tedavisi uygulanmis ve 2 giin son- 
ra istenen trombosit seviyesine ulasilmistir (>100.000/mm3). 
Laparotomi yapilan hastanin eksplorsayonda sol tist kadranda 
omentum icgerisinden damarlanan 6-7 adet kitle tespit edildi. 
(Resim 2) Bu kitleler eksize edilerek kanama kontrolii saglana- 
rak operasyon tamamlandi. Postoperatif 2, 3 ve 4. giin trombo- 
sit sayimlar! 42.000/mm3, 56.000/mm3 ve 72.000/mm3 olarak 
dlculmus ve hasta ameliyat sonrasi 4. giinde sorunsuz taburcu 
edilmistir. Patoloji raporu splenozis olarak degerlendirilen olgu- 
nun 30. Giin trombosit degeri 178.000/mm3 olarak dlcuilmiis ve 
hastaya tam yanitl kronik ITP olarak kabul edilmis olup tedavi- 
siz takibi uygun gortlmisttr. 


Tartisma 

Splenozisin genellikle klinik bulgu vermemesi nedeni ile nadir bir 
patoloji ol-dugu diisiintilmektedir. Ancak yapilan bazi calisma- 
larda dalak yaralanmalarinin %16-67 oraninda splenozise ne- 
den oldugu bil-dirilmektedir Splenozis gelisimi travmanin ger- 
ceklesmesi ile splenozis lokalizasyonuna gore farkli stireler g6s- 


Resim 1. Kontrastli Abdomen BT’de sol tist kadranda kolon komsulugunda homo- 
jen dizgiin sinirli splenozis ile uyumlu gériintim. 


Resim 2. Omentum icinde yerlesim gosteren zayif kapsiiller yapida biiyigii yak- 
lasik 2cm boyutunda olan splenozis ile uyumlu ektopik dalak dokularinin makros- 
kopik goriintiist. 

termekte olup intraperitoneal splenozis gelismesi ortalama 10 
yil (5 ay-32 yil) olarak bildirilmektedir [2] 

Splenozis genellikle semptomsuzdur, baska bir problem nede- 
niyle yapilan inceleme veya ameliyat esnasinda tesadiifen tes- 
pit edilir. Hastalarda gecirilmis bir dalak ameliyati 6ykiisi var- 
dir. Splenik nodillerin yerlesim yerine gore hastanin de@isik si- 
kayetleri olabilir. Mide duvarinda yerlesenler mide karsinomu- 
nu, karaciger tizerindekiler karacigZer karsinomunu taklit ede- 
bilir. Ayrica doku pargaciklari yapisikliklarin olusmasini stimile 
edebilir ve bu durum intestinal obstriiksiyona sebep olabilir [4]. 
Tanida batin ultrasonu (US), bilgisayarl! tomografi (BT), manye- 
tik rezonans (MR), sintigrafi gibi gériintileme yontemleri kulla- 
nilmaktadir. Dalak sintigrafisi; Tc- 99 mm silfiir kolloid ile dalak 
sintigrafisi veya Tc 99m ile eritrositlerin isaretlenmesi ile selek- 
tif dalak sintigra-fisi yontemleri ile yapilmaktadir. Selektif da- 
lak sintigrafisinde, isaret-li eritrositlerin %90'1 dalak dokusu ta- 
rafindan tutuldugu icin tanisal duyarliligi sulfur kolloidden daha 
fazladir [5]. Olgumuza karin agrisi etyolojisi arastirmak icin ya- 
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pilan BT tetkikindeki goriintti Gncelikle splenozis olarak deger- 
lendirilmis ve sintigrafi tetkiki yapiImamistir. (Resim 1) 
Splenektomi sonrasinda olusan ITP nikslerinde splenektomi si- 
rasinda fark edilmeyen aksesuar dalaklar veya splenozis olgulart 
literatiirde bildirilmistir [6]. Olgumuzda operasyon sonrasi has- 
tanin trombosit sayisi hizla yiikselmis ve 9. giinde normal sayi- 
ya ulasmistir. Hasta tam yanitli kronik ITP hastasi olarak kabul 
edilmis ve hastanin takibinin ilagsiz devam etmesine karar ve- 
rilmistir. 

Ektopik splenik doku viicutta aksesuar dalak veya splenozis sek- 
linde bulunabilir. Aksesuar dalak, histolojik olarak normal dalak 
dokusu ozelliklerini tasir, arteryel kanlanmasini splenik arterden 
saglar ve sol dorsal mezogastriyumun embriyolojik kalintisidir. 
Splenozis ise gevre vaskiler yapilardan kanlanir, histolojik ola- 
rak; normal géruinumlt kirmizi pulpa ile iyi gelismemis beyaz pul- 
padan olusur ve normal dalaktaki gibi trabekiiler yap goster- 
mez. Ayrica splenozisde dalak dokusunun hilusu bulunmaz ve 
kapsilu iyi gelismemistir [7]. Olgumuz da operasyon sonras! pa- 
toloji raporu splenozis olarak rapor edilmisti. 

Oykiistinde dalak yaralanmasi veya splenektomi olan hematolo- 
jik hastalik nukslerinde aksesuar dalak ve splenozis ayirici tani- 
da mutlaka uygun goriintileme yontemleri ile degerlendirilme- 
lidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar ¢akismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Sebebi bilinmeyen ates (SBA) tanisal bir sorundur. SBA‘nin sebepleri listesi muh- 
temelen tiim tip diinyasindaki en uzun listedir. Dogru taninin temeli, dykti ve fi- 
zik muayeneye ait tanisal ipuclarinin aktif olarak incelenmesinde yatar. Biz iki ayri 
SBA vakas! sunacagiz. Febril sendromun asil nedeni insan immiin yetmezlik virtisti 
(HIV) ile enfeksiyondur. Dogru kesin tan! icin anahtar nokta, klinik belirtiler ve la- 


boratuvar incelemelerin detayli analizidir. 
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Abstract 

Fever of unknown origin (FUO) is a diagnostic challenge. The list of causing dis- 
orders of FUO is probably the longest in the medicine. The active searching of 
diagnostic clues of history and physical examination is the base to the correct di- 
agnosis. We present two cases of FUO. The finding reason of the febrile syndrome 
is infection with Human immunodeficiency virus (HIV). The detailed approach in 
clinical manifestation and laboratory investigation should be the key to final diag- 


nosis with beneficial outcome. 
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Introduction 
The persisting fever is a puzzle in the general medicine. In 1961 
Petersdorf and Beeson [1] introduced the definition of fever 
of unknown origin (FUO) with aim to limit the spontaneously 
self-limited infection from the prolonged undiagnosed fever. It 
includes three criteria: 1.) fever higher than 38.30C on several 
occasions, 2.) duration of illness more than three weeks, 3.) the 
diagnosis is uncertain after one week of investigations in hospi- 
tal [2]. In 1991 FUO is separated in four groups by Durrack and 
Street [3]: classic, nosocomial, neutropenic and HIV-associated 
[4]. Classic FUO is a modified version of the first definition by 
Petersdorf and Beeson. The definition is: a) fever = 38.30C on 
several occasions; b) duration = 3 weeks; c) diagnosis uncer- 
tain after 3 days despite appropriate in-hospital investigation 
or three outpatient visits [3, 5]. More than 200 diseases are the 
causes of FUO [5]. The disorders causing classical FUO are in- 
cluded in five categories: infections, neoplasms, connective tis- 
sue diseases, miscellaneous other disorders and undiagnosed 
illnesses [6]. In the differential diagnosis of any unexplained 
prolonged febrile syndrome HIV infection should be taken [6]. 
It is in the list of causes in classic FUO [2, 4, 6]. On the 


Bulgaria. He was not married, without permanent partner. He 
worked in a restaurant. He didn’t smoke cigars, drank alcohol 
infrequently, and didn't use illicit drugs or systemic medicines. 
No travel abroad was mentioned. No pet and animal exposition. 
On an examination the man was intoxicated, frightened and 
nervous. The temperature was 38.80C, the blood pressure was 
115/70 mmHg, the pulse 90 beats per minute. There wasn't any 
rash on body. Eyes were with flushing and exophthalmia. Her- 
pes labialis was presented. The oropharynx was with inflamma- 
tion, the tonsils were enlarged with curdlike patches. Oral mu- 
cosae, tongue longitudinal angle and pharynges were covered 
with white patches. The lymph nodes in cervical region were 
enlarged. The lung auscultation found coarse breath sounds 
without wheezes. The abdomen was soft, with normal bowel 
sounds and without tenderness. The physical examination did 
not reveal liver or spleen enlargement. The remainder of the 
examination was normal. 

The complete investigations were performed. The urinalysis 
was normal. The blood samples are presented in Table 1. The 
ESR, CRP, AST, ALT, GGT, and LDH were elevated. 


Table 1. Laboratory data in patients with fever of unknown origin 


other hand the immunodeficiency-related infections as 


Variable (SI units) Reference Case 1 Case 2 
Pneumocystis carinii pneumonia (PCP) and Mycobacteri- range Aeiwiedions. (Bicchaniet Addieciow. “lechanae 
um avium/Mycobacterium intracellulare complex (MAC) Horieelobin tll jeeagee 8 a 150 jas 
infection are presenting as causes of FUO [7]. 
Erythrocyte count 4.7-6.1 42 ND 49 45 
In this report, we present two cases of FUO. HIV infec- (x1012/L) 
tion was the leading cause of the illnesses. In the first White blood cell 48-108 95 ND 45 34 
case it is presenting as opportunistic infection in HIV count (x109/L) 
positive man, the second case is HIV/HBV co-infection. A Fibrinogen 5.15-12.73 11.76 ND 12.348 ND 
; ; 2 : (mcmol/L) 
brief review of the literature is also presented. 
Erythrocyte <12# 66 ND 46 26 
sedimentation rate 
Case Report 1 (mm/h) 
A 42-year-old man, white, heterosexual was admitted Glucose (mmol/L) 3.33-6.11 4.1 ND 53 4] 
to our department because of fever of unknown origin Creatinine (mcmol/L) 50-100 74 ND 79 69 
(FUO) at February 2013. The patient had had high fe- Total bilirubin 2-21 19 ND 15 30 
ver since one month. At the first week of his illness the = (Teme!) 
family doctor examined him and did a few investiga- [tal protein(g/L)_ 60-80 - MP 8? ee 
tions. In the view of elevated acute phase proteins she = “bumin(e/L) oaae 20 ne aa 2 
prescribed an antibiotic — Amoxicillin/Clavulanic acid ae pete” eto ane ne i me 
; : mg 
875mg/125mg twice orally. The man took the medi- 
. . : Aspartate transami- _0.0-0.58 1.04 ND 15.46 28.64 
cine seven days without any result. At the third week of nase (mckat/L) 
the illness because of the continuing the fever second Alanine-transami- 0.0-0.7 3.04 ND 2220 28.64 
antibiotic was prescribed — Levofloxacin 500mg once nase (mckat/L) 
daily. The generalized itching rash was appeared after Gamma-glutamy! 015-142 3.38 ND 2.72 5.50 
he fi ‘ f the d Th ‘i ital transferase 
the first accepting of the drug. The man was hospital- lindane 
ized at the Department of Toxicology in Military Medical Alesis phesphae G99 296 an ri) 768 
Academy. There he was treated with intravenous cor- tase (mckat/L) 
ticosteroids for five days because of allergic reaction Lactate dehydroge- -1.46-3.82. 10.16 ND 25.86 ND 
presenting with headache, maculo-papula itching dis-  "25¢ (mckat/L) 
Ferritin (pmol/L) 36-674 1381.905 ND 1617.84 ND 


seminated rash and fever. After the specific therapy the 
rash was disappeared and the man was directed to the 
Department of Infectious Diseases for diagnostic speci- 
fication. He complained of fever, fatigue, sickness, and weight 
loss. He had a history of respiratory disease and common oral 
thrush one year before this evaluation. He had no known aller- 
gies before the admission to the Department of Toxicology. He 
didn’t have an underlying disease. He has been born in Burgas 
(Bulgaria) - a sea town but has been living in the the capital of 


Note: * reference for male; # reference for male younger than 50 years. ND — no data 
available. 


The intravenous infusions were applied. Ademetionine was 
added to the therapy. The patient continued to be febrile and 
cough was appeared. This was the reason to extend the di- 
agnostic protocol. The culture samples were obtained: blood, 
sputum, throat and feces. The throat culture was positive for 
Candida albicans, which corresponded to the physical present- 
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ing of thrush. The sputum was submitted to the microbiology 
laboratory for acid-fast smears and mycobacterial cultures. The 
results were negative. 

Anti-streptolysin titer (ASO) and rheumatoid factor (RF) were 
negative. T. Pallidum haemagglutination assay (TPHA) was 
negative. Thyroid hormones were in reference. The serologi- 
cal tests were done using Enzyme-linked immunosorbent assay 
(ELISA). Anti-influenza type A and B IgM and IgG, anti-CMV IgM 
and IgG, anti-Q fever Il IgM were negative. The abdomen ul- 
trasound found a slight liver enlargement. The chest X-ray was 
performed because of the processing the respiratory signs. The 
finding was diffuse infiltrates. Non-culture methods for invasive 
fungal infection were performed. Test for Mannan antigen was 
positive and Galactomannan antigen was negative. Fluconazole 
200mg daily was applied. The diagnostic protocol was purposed 
in the thinking of immunodeficiency. Basing on the history, phys- 
ical findings, laboratory findings, chest X-ray and the progress- 
ing respiratory illness the opportunistic infection as PCP was 
suspected. Sulfamethoxazole/Trimethoprim 960mg three times 
daily intravenously was added to the therapy. ELISA screening 
test for HIV was done. The result was reactive (positive), HIV- 
1 antibodies were found. Second blood samples were sent to 
the National Reference Laboratory for a confirmation. Western 
blot confirmatory assay was performed. HIV-1 infection was 
confirmed. But the respiratory symptoms get worsen and the 
respiratory failure has been developed. Despite the adequate 
reanimation procedures the patient died. The autopsy was not 
performed. We supposed that the opportunistic infection as PCP 
was the reason of the death. In case 1 FUO was established as 
HIV/AIDS, developing immunodeficiency-related infections. 


Case Report 2 

A 43-year-old homosexual, white man was admitted to the De- 
partment of Infectious Diseases because of FUO at May 2013. 
He has been ill since April 2013. He had high temperature with 
chills and sweating, sore throat with acute tonsillitis, muscle 
and joint pain. Because of these complaints he has been hospi- 
talized at the Department of Internal Medicine, General Hospital 
in Burgas (Bulgaria). The empirical antibiotic therapy has been 
started: Ceftriaxone 2g once daily intravenously for 7 days, after 
that Moxifloxacin 400mg one tablet per day for the period of 
7 days. The result of this treatment was the reduction of the 
temperature to low grade value. After three days the symptoms 
came back. Fever, fatigue, weight loss of 6 kilogrammes for 14 
days, dark urine and weakness were the leading signs. Because 
of the prolonged febrile syndrome the man was hospitalized in 
our department. 

The man was born in Aytos (Bulgaria) - a small town at the 
seacoast. After his thirty years he came to the capital of the 
country. He was single, homosexual man. The man worked as 
a waiter. There were no underlying diseases. The patient men- 
tioned common tonsillitis in the last three years. No travel his- 
tory. No blood transfusion. He smoked cigars, drank alcohol in- 
frequently, and didn't use illicit drugs or systemic medicines. No 
pet and animal exposition. 

On the physical examination the man was febrile, without skin 
eruptions. Herpes labialis was presenting. There were creamy 
white patches on the tongue and oral mucosal surfaces. The 


liver was slight enlargement. The remainder examination was 
normal. 

The complete investigations were obtained. The urinalysis 
showed increased urobilinogen. From the biochemical parame- 
ters the liver enzymes were elevated, LDH also was high elevat- 
ed. The culture of blood, throat, urine and feces were negative. 
The serology for Toxoplasmosis and Toxocariasis were nega- 
tive. The ELISA tests for Mycoplasma pneumoniae and Chla- 
mydophila pneumoniae were negative. 

Serological tests for hepatotropic viruses were done by ELISA. 
The results are following: anti HAV was negative; HBsAg - posi- 
tive; anti-HBe — positive; anti-HBc IgM — positive; anti-HBc total 
— negative; anti-HCV - negative; anti-EBV VCA IgM - negative. 
The test confirmed acute viral hepatitis type B. 

The abdomen ultrasound was performed. The liver and spleen 
were enlarged without local lesion. 

The symptomatic treatment for acute viral hepatitis was start- 
ed. The patient continued to be febrile and full of weakness and 
muscle pain. A screening test for HIV was performed. Using 
ELISA the result was reactive (positive) for HIV-1 antibodies. 
The second blood samples were sent to the National Reference 
Laboratory for confirmation. Western blot was performed. The 
result was positive. Basing on the national legislation the man 
was transferred to Department of Immunodeficiency, National 
Hospital of Infectious Diseases. 


Discussion 

The presenting two cases have some similar things: male sex, 
age group of young adults, an occupation in the field of ser- 
vice, inconstant sexual partner. They suffered of prolonged 
unexplained fever. Oropharyngeal candidiasis and oral hairy 
leukoplakia were presented. The men were admitted to the De- 
partment of Infectious Diseases after one month unsuccessful 
diagnostic investigations. The diagnostic protocol of FUO was 
started. The examination for HIV is a part of the investigations. 
In carefully research and complete exam few diagnostic clues 
suggest the final diagnosis. The findings of history and physical 
exam are sexual behaviour, fever, weight loss, oral thrush and 
oral hairy leukoplakia. The clinical keys in case 1 are the ag- 
gravation of the respiratory manifestation and following acute 
respiratory distress syndrome (ARDS). In case 2 the persisting 
fever and oral ulceration in the course of acute viral hepati- 
tis. These two cases are part of a prospective study on FUO, 
conducting in the Department of Infectious Diseases, Military 
Medical Academy, Sofia (Bulgaria). The presenting cases of HIV 
infection are only 2.85 % of all 70 patients with febrile syn- 
drome in our study. These results are similar to the data of other 
articles made in USA, Europe and Asia (Table 2) [7-13]. The total 
number in these articles is 18 patients with HIV/AIDS. Acute HIV 
infection was found in 4 cases and 14 had AIDS. Mycobacte- 
rium tuberculosis and MAC infection was presented in 3 cases, 
PCP was described in 3 cases, Cryptococcosis - 1, Penicillium 
marneffei infection - 1, and unmarked infection in 4 cases with 
AIDS. Co-infection with HBV or HCV is not noted. The total per- 
centage of HIV/AIDS as a part of all FUO cases in mentioned 
seven studies (Table 2) is 1.99 %, respectively 6.06 % of infec- 
tious disorders as causes of FUO. This number is not high, but 
the social and economic meaning of HIV/AIDS made the count 
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Table 2. HIV/AIDS cases in patients with fever of unknown origin 


Magdalena Baymakova conceived study 


design, data collection, data interpreta- 


Study, Reference Country Period Methodology HIV/AIDS, N2(%) 

of all infections of all patients‘ tion, manuscript preparation and literature 
Kazanjian PH [7] USA 1984-1990 Prospective 3/28 (10.7) 3/86 (3.5) search. Benjamin Sakem assisted with 
Baicus C et al [8] Romania 1997-1998 Prospective 4/74 (5.4) 4/164 (2.4) data interpretation and manuscript prepa- 
Vanderschueren S et al[9] Belgium 1990-1999 Prospective 1/57 (1.8) 1/290 (0.3) ration. Kamen Plochev, Raynichka Mihay- 
Tabak F et al [10] Turkey 1984-2001 Retrospective 2/40 (5) 2/117 (1.7) lova-Garnizova, Georgi T. Popov, Ginka 
Liu KS et al [11] Taiwan 1999-2002 Retrospective 6/33 (18.2) 6/78 (7.7) Delieva and Diana Dimitrova assisted with 
Chin C et al [12] Taiwan 2001-2002 Prospective —-1/54 (1.9) 1/94 (1.1) data collection. Valentina Kovaleva did the 
Ben-Baruch S et al [13] Israel 2005-2010 Retrospective 1/11 (9.1) 1/75 (1.3) serological studies. 


Note: HIV - Human Immunodeficiency Virus; AIDS - Acquired Immunodeficiency Syndrome; USA - United 


States of America. 


important. HIV infection and immunodeficiency syndrome are 
conditions with leading world, healthy and considerable mean- 
ing. Basing on these facts the investigations for HIV have to be 
a part of the guidelines in the case of fever of unknown origin. In 
the era of modern technology and investigation the basic medi- 
cal principles of completed medical history and entire physical 
examination couldn't be leaving out. Sometimes they are the 
key to the correct diagnosis. 

In conclusion we would mark a few points: 1.) suspect every 
case of 

prolonged fever for immunodeficiency, 2.) do not forget the fun- 
damental medical rules —- repeat the history and complete physi- 
cal examination, 3.) optimize and improve the collaboration be- 
tween laboratory and clinicians because early diagnosis and an 
appropriate specific therapy is basically for the final outcome in 
case of immunodeficiency. 
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Ozet 

Ozet: Uroloji pratiginde sik karsilasilan sorunlardan birisi olan hematiiinin basli- 
ca sebepleri arasinda maligniteler, idrar yolu enfeksiyonlari ve driner sistem tas 
hastaligi gibi patolojiler mevcuttur. Ancak bu durum antikoagiilan kullanimi, kana- 
ma diatezi, cesitli intravesikal tedavi ve kemoterapi sonrasi da karsimiza cikabil- 
mektedir. Biz bu calismamizda Uriner sistem de herhangi bir patolojik durum tes- 
bit edemedigimiz ve kanama diatezi zemininde ortaya ¢ikan bir hematiiri olgusu- 


nu sunmay! amacladik 
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Abstract 

Summary: Hematuria is one of the common urological problem. The main causes 
of hematuria are malignancies, urinary tract infection and urinary tract stone 
disease. But sometimes use of anticoagulants, bleeding diathesis and intravesi- 
cal chemotherapy can cause the hematuria. In our study, we aimed to present a 
patient with hematuria and has bleeding diathesis but detected any additional 


urological pathology. 
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Giris 

Hematiri toplumda sik gérillen ve prevelans! %2,5’den %20’ye 
kadar varan klinik bir durumdur [1,2] ve pratikte karsimiza mak- 
roskopik veya mikroskopik olarak ¢ikabilir. Makroskopik hema- 
tirili hastalarin en az yarisinda 6nemli bir Urogenital sistem 
hastaligi bulunmaktadir [3,4]. Bu nedenle makroskopik hematii- 
rinin altta yatan nedenini ortaya koymak icin ileri degerlendir- 
me gerektirdigi konusunda tartisma yoktur. Makroskopik hema- 
tiiri saptanan bir hastanin detayl Urolojik degerlendirilmesi ge- 
reklidir. Biz de burada pihtili hematiirisi ve yan agrisi olan olgu- 
muzu sunmay! amacladik 


Olgu Sunumu 

Yaklasik 1 haftadir pihtili hermatiri ve sol yan agrisi olan has- 
ta polikliniZe basvurdu. Yapilan Uriner Ultrasonografi de (USG) 
sol bobrek toplayici sistemde dilatasyon ve mesane dogal sek- 
linde raporlandiktan sonra cekilen tomografi ve intravenéz pye- 
lografide bu durumu aciklayacak herhangi bir neden saptana- 
mamas (resim 1) tizerine genel anestezi altinda sol tanisal tire- 
terorenoskopi ve sistoskopi planlanarak hospitalize edildi. Has- 
tanin 6zgecmisinde Diabetes Mellitus ve Hipotroidi mevcut ol- 
dugu ogrenilmis ve halen kullanmakta oldugu asetilsalisilik asit 
operasyondan 10 giin once kesilmisti. Hastanin operasyon 6n- 
cesi labaratuvar degerlerinde herhangi bir anormallik saptan- 
mazken (Hb:15,6 mg/dl, PLT: 306000, bébrek fonksiyon testleri 
ile koagiilasyon parametreleri normal), yapilan Uroflowmetrisin- 
de qmax: 8ml/sn olarak saptanmistir. 


Resim 1. Preoperatif ivp 


Hastaya yapilan sistoskopi sonucunda prostat loblarinin hiperp- 
lazik ve mesanenin trabekiille oldugu liimen i¢gerisinde patolo- 


jik olusumun olmadigi izlendi. Ardindan yapilan Ureterorenos- 
kopisinde ise Ureteropelvik bileskeye kadar gikilarak herhangi 
bir patolojiye rastlanmamis ve sol Ureterden sitoloji 6rnegi ali- 
nip isleme komplikasyonsuz olarak son verilmistir. Sitoloji 6rne- 
gi ise daha sonra malignite yoniinden negatif yayma olarak ra- 
porlanmistir. 

Postoperatif birinci giinde taburculugu planianan hastada mak- 
roskopik hematiri ve dehidrate goruniim saptanmasi izerine 
yapilan muayene sonucu hematoglob saptandi ve hastanin me- 
sanesi mevcut Uretral sondadan irrige edilerek hematom bosal- 
tildi. Ardindan gonderilen hemogramda Hb:11 mg/dl, WBC:19 
000, PLT:234 000, Ure: 47 ve Kreatin 2,9 saptanmasi izeri- 
ne hasta dahiliye, hematoloji, nefroloji ve enfeksiyon kliniklerine 
konsilte edildi. Hastanin hematirisinin devam etmesi Uzerine 
cekilen kontrol USG ve batin tomografisinde mesanede yakla- 
sik 9 cm hematom saptandi ve hasta tekrar sistoskopiye alina- 
rak hematom bosaltildi ve aktif hemoraji kaynagina rastlanma- 
di. Saglanan hidrasyon ve eritrosit sispansiyonu destegine rag- 
men Hb: 5,8 mg/dl’ye kadar diiserken kreatin 4,1’e kadar yUk- 
selmesi dikkat cekmistir. Hastaya elektif sartlar saglandiktan 
sonra tekrar genel anestezi altinda 2 kez sistoskopi ve tur-p uy- 
gulandi. Hastanin dahiliye kliniklerince istenen tetkiklerinde von 
wilebrand faktér antijeni 134 (N) ,V-W F (R.CO-FACTOR): 240 
(50-160), kollajen/epi:101 (85-157), kollajen/adp: 75 (65-125), 
d-dimer: 1,804 (0-0,55) ,faktor 7 ,faktor 10, faktor 13 diizey- 
leri, invitro kanam zamani, fibrinojen, APTT ve INR normal ve 
periferik yaymasi tiim alanlarda trombositler yeterli sayida ve 
atipik hiicre izlenmedi seklinde olup hastaya traneksamik asit, 
transamin ve folbiol destegi saglandi. Hastanin mevcut duru- 
mu herhangi bir somut nedene baglanamazken hastaya bu sii- 
recte toplam 22 U Eritrosit SUspansiyonu ,11 U Taze Donmus 
Plazma ve 7 U trombosit sispansiyonu verildi. Hasta 33 gin- 
luk hospitalizasyon stiresi ile semptomatik ve destek tedavisi 
sonunda hemodinamisi stabillesti, hematirisi durdu ve Hb:10,7 
PLT:315000, tre:41 kreatin:0,9 degerleri ile hematoloji klinigi- 
ne ileri tetkik ve tedavi i¢in y6nlendirildi. Daha sonra ki stirecte 
hastanin takiplerinde herhangi bir hemodinamik ve klinik pato- 
lojiye rastlanmadi. 


Tartisma 

Hematiiri basit bir insidental bulgudan, malign lezyona_ kadar 
genis bir spektrumda karsimiza cikabilir. Yasa bagli olarak eti- 
yoloji de degisiebilir. Genclerde daha cok glomeritiler kaynak- 
li nedenler 6n plandayken, 60 yas Uzerinde drolojik nedenler 
ve 6zelliklede maligniteler akla gelmelidir. Sigara kullananlar, 
40 yasindan buyik hastalar, irritatif semptomlar! olanlar, pel- 
vik radyoterapi 6ykUsti olanlar, mesleki risk tasiyanlar (6zellikle 
aromatik amin maruziyeti), sik idrar yolu enfeksiyonu gecirenler, 
siklofosfamid ve asir! analjezik kullananlar drolojik maligniteler 
konusunda yiiksek risk tasiyan grubu olustururlar. 

Makroskopik hematiri sikayeti olan her hastada ayrintili deger- 
lendirmenin yani sira idrar tahlili de standart degerlendirmenin 
bir parcasidir. Bu hastalarin tam bir Urolojik degerlendirmele- 
ri yapilmasi igin radyolojik ve endoskopik tetkiklerinin sirasi net 
olarak ortaya konabilmis degilse de hematirisi olan hastalarda 
éncelikle istenecek gériintiileme yéntemleri direkt grafi (DUSG) 
ve ultrasonografi (US)’dir. Ancak nefrolojik bir kontrendikasyon 
yok ise, intraven6éz piyelografi ( IVP) veya bilgisayarli tomogra- 
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fi (BT) esliZinde Urografi de tercih edilebilir. IVP Uriner sistem 
tas hastaligina y6nelik iyi bir yontem olmasina karsin, non-opak 
(urik asit vb.) taslarin ve kiguk renal kitlelelerin fark edilebilirli- 
gi noktasinda duyarliligi distktiir [5,6]. 

Bunun disinda hematiri etiyolosisini ortaya koyma noktasinda 
idrar sitolojisinin yeri olmasina karsin duyarlilig tumériin bi- 
yuklugii ve sitopatologun deneyimi gibi faktérlere baglidir. Ay- 
rica radyoterapi ve/veya kemoterapi alanlarda Uriner sistem- 
de tas! yada kronik inflamasyonu olanlarda idrar sitolojisi ya- 
lanci pozitif olabilir. Son yillarda tranzisyonel hiicreli timorlerin 
saptanmasinda mesane tiimort antijeni (BTA) ve nikleer mat- 
riks proteini (NMP22) timor markerlari olarak kullanima girmis- 
tir. Gunimtzde mesane timort tanisinda kullanilan timér mar- 
kerlari, sitoloji ile kiyaslandiginda gogunun sensitivitesinin daha 
iyi olmasina ragmen, spesifitelerinin daha dustik oldugu gorilir. 
Tim bu gelismelere ragmen guiniimizde sistoskopi, hematiiri- 
li hastalarin degerlendirilmesinde ve mesane tiimorlerinin ta- 
nisinda ve takibinde halen altin standart olarak kabul edilmek- 
tedir [7,8]. 

Buna ragmen hematirisi olan hastalarin ancak %32 ila %100’ 
uinde altta yatan bir faktér tespit edilmektedir [5]. Her ne kadar 
bizim olgumuzda tanisal bir islem sonras! gelisen makroskopik 
hematiri olsa da tan! basamaklari tekrar gézden gecirilmis ve 
literatiir disina gikilmamistir. 

Khadra ve arkadaslarinin yapmis oldugu 1930 hastanin dahil 
edildigi bir gallsmada mikroskopik ayrimi yapilmaksizin hema- 
tri etiyolojisinde; hastalarin %12’sinde mesane malign neop- 
lazmi, %12’sinde Uriner infeksiyonlar, %2’sinde ise tas hastalig1, 
%2 diger nedenler tespit edilmisken geriye kalan %61’inde te- 
mel bir sebep bulunamamistir [1]. 

Sonug olarak bu olguda makroskopik hematutri nedeni tam ola- 
rak ortaya konulamamakla beraber pihtilasma bozuklugu veya 
antikoagillan kullaniminin uriner sistem patolojisini ekarte ettir- 
meyecegi gibi yapilan her turll basit endoskopik girisim sonrasi 
gortilen hemattirinin de sadece tiriner sistem patolojisine ait ol- 
mayabilecegini hatirlatmak isteriz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Uciincii kranial sinir, oculomotor sinir olarak adlandirilir. Patolojisinde ige-yukari- 
asagi bakis kisitliligi, midriazis, isik refleksi kaybi ve pitoz ortaya cikar. Okulomo- 
tor sinir patolojileri ndroloji pratiginde sikca goriilen ve ayirici tan! yapilmasi ol- 
dukca zor olabilen durumlardir. Ayirici tanida ilk olarak gértntileme ile intrakranial 
etyolojiler ekarte edilir. Cinkii bu intrakranial etyolojiler dliimle sonuclanabilecek 
durumlar olabilir ve 6ncelikli olarak degerlendirilirler. intrakranial hadiseler ekarte 
edilirse genellikle ayirimi zor ve daha nadir rastlanan etyolojik nedenler arastirilir. 
Viral enfeksiyonlarda 3. kranial sinir tutulumuna neden olabilecek nadir etyolojik 
nedenler arasindadir. Bizim hastamiz 71 yasinda kadindi, 3. kranial sinir felci ne- 
deni ile etyolojik arastirma yapildi. Diyabete bagli immiin yetersizligi olan hasta- 
da, kranial sinir tutulumunun sitomegaloviriis (SMV) enfeksiyonuna sekonder ge- 
listigi diisintildi. SMV enfeksiyonuna bagli olarak gelisen 3. kranial sinir tutulumu 
nadir izlendigi igin bu vakay! rapor ettik. 
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Abstract 

The third cranial nerve is called the oculomotor nerve. The pathology is revealed 
by limitation of eye movement inward-up-down, mydriasis, loss of light reflex and 
ptosis. Oculomotor nerve pathologies are frequently seen in neurology practice 
and are situations that may be very difficult for differential diagnosis. Differential 
diagnosis first involves disqualifying intracranial etiologies by imaging because 
these intracranial etiologies may be situations that can result in death and should 
be primarily evaluated. If intracranial events are ruled out, generally rarer etio- 
logic reasons with generally difficult differentiation should be researched. Viral 
infections are among the rare etiological reasons causing 3rd cranial nerve in- 
volvement. Our case was a 71-year old female with etiological research due to 3rd 
cranial nerve palsy. The patient with diabetes-linked immune deficiency was found 
to have cranial nerve involvement developed secondary to cytomegalovirus (CMV) 
infection. We report this case as 3rd cranial nerve involvement is rarely observed 
developing linked to CMV infection. 
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Sitomegalovirtis ve Okulomotor Sinir / Cytomegalovirus and Oculomotor Nerve 


Giris 

Sitomegalovirtis (SMV) enfeksiyonu diinya Uzerinde yaygin ola- 
rak goézlenir. SMV seropozitifligi hayatin erken dénemlerinde 
gelismekte olan tilkelerde % 90 civarindadir, gelismis Ulkelerde 
ise % 15-65 arasindadir. SMV enfeksiyonu immun sistemi nor- 
mal kisilerde hafif klinik bulgularla veya asemptomatik olarak 
seyreder. Ancak SMV enfeksiyonu immunsupresif kisilerde mor- 
talite ve morbiditeye neden olabilir [1]. SMV immunsuprese ki- 
silerde firsatci enfeksiyon olarak santral ve periferik sinir siste- 
mi tutulumu yapabilir. SMV immunsupresif kisilerde kranial sinir 
tutulumuda yapabilir. External okulomotor sinirler, fasial sinir, 
vestibular sinir, glossofaringeal sinir, vagal sinir ve nadiren op- 
tik siniri tutar [2]. SMV enfeksiyonu siklikla immunsuprese kisi- 
lerde sinir sistemi tutulumu yapmakla beraber cok nadir de olsa 
immtn yetmezligi olmayanlarda da sinir sistemi tutulumu yap- 
tig! olgu raporlari olarak bildirilmistir [3,4]. SMV enfeksiyonunda 
tedavi olarak siklikla antiviral ajanlar olan ganciclovir, foscarnet 
ve cidofovir kullanilir [5]. 

immun supresyonu olan bizim vakamizda da 3. kranial sinir fel- 
cinin SMV enfeksiyonuna bagli oldugu diistinildi. SMV’ e bag- 
I! 3. kranial sinir tutulumu nadir izlendigi icin tarafimizca ra- 
por edildi. 


Olgu Sunumu 

On gin once baslayan sol gézde agri ve goz kapaginda diistik- 
luk sikayeti olan 71 yasinda kadin hasta klinigimize basvurdu. 
Hastanin yapilan n6érolojik muayenesinde sol g6z kapagi pito- 
tik, pupilla midriatik ve isik refleksi yoktu. Sol goz disa devi- 
ye, yukari-asagi-i¢e bakis hareketleri kisitl idi. Sol g6z kapagi 
palpasyona karsi hassas ve agriliydi. Hastada mevcut muayene 
bulgulari izole 3. kranial sinir felci ile uyumluydu. Ozgecmisinde 
hipertansiyon ve diyabet mevcuttu. 

Kranial manyetik rezonans gériintilemede (MRG) klinigi agik- 
layabilecek bir neden saptanmadi. MR anjiografide (MRA) sag 
internal karotis arterde kavern6éz sinliste 6 mm capinda anev- 
rizma saptandi. MRA ile gésterilemeyen baska anevrizmalarin 
olma olasiligi nedeni ile kranial dort sistem anjiografi yapildi. 
Ancak mevcut klinik durumu aciklayabilecek vasktiler neden sap- 
tanmadi. 

Etiyolojiye y6nelik laboratuvar incelemelerinde elisa testinde 
SMV IgM pozitif, IgG negatif bulundu. Mevcut laboratuvar bul- 
gular! akut SMV enfeksiyonu ile uyumlu idi. 

Akut SMV enfeksiyonu diisintilen hastada intraven6éz gancic- 
lovir tedavisi baslandi, tedavinin 3. giininden itibaren gozdeki 
agri 6nemli oranda azaldi. 1 ay sonra hastanin noérolojik muaye- 
nesi tamamen dizelmisti. 


Tartisma 

Diyabet hastalarinda enfeksiyonlar saglikli kisilere gore daha 
fazla izlenir ve ciddi komplikasyonlara neden olur. Diyabet has- 
talarinda enfeksiyonlarin ve enfeksiyonlara bagli komplikasyon- 
larin artisi bu hastalarda gelisen immiunsupresif duruma bagli- 
dir [6]. SMV enfeksiyonuna bagli kranial sinir tutulumu da siklik- 
la immunsupresif olan kisilerde izlenir [7]. SMV enfeksiyonu sik- 
likla asemptomatik veya hafif semptomlarla seyretmesine rag- 
men bizim vakamizda diyabete bagl! immiinsupresyon oldugu 
igin kranial sinir tutulumu yapmisti. 

Literatirde immun yetmezligi olmayan ve SMV’ye bagli gelisen 
santral ve periferik sinir sistemi tutulumlarinin oldugu az sayida 
vaka raporlari vardir. Ornegin, immiin yetmezligi olmayan 5 ya- 
sindaki bir gocukta izole abdusens parezisi tanimlanmis ve SMV 
enfeksiyonuna bagli oldugu gosterilmistir. Bu olgunun mevcut 


Klinik durumu olgumuza benzer sekilde ganciclovir tedavisi ile 
hizla dizelme géstermistir [4]. Kranial sinir patolojisi gelisen ve 
immtunsupresyonu olmayan vakalarda oncelikli olarak viral en- 
feksiyonlar distinilmeyebilir. Ancak rutin etyolojik taramalarda 
bir neden bulunamiyorsa viral enfeksiyonlar mutlaka akla gel- 
melidir. 

Hastamizda etyoloji arastirmak amagcli yapilan goruintlleme 
yontemlerinde mevcut klinik durumu agiklayabilecek bir neden 
saptanmadi. Bu durumda 3. kranial sinir tutulumunun diyabe- 
te bagli oldugu diistinilebilirdi ve diger etyolojik nedenler aras- 
tirilmayabilirdi. Ancak diyabete bagli 3. kranial sinir tutulumun- 
da bu hastalarin cogunda pupil gapinda etkilenme ve Isik reflek- 
sinde kayip beklenmez. Diyabete bagli ortaya cikan 3. kranial si- 
nir felcinde hastalarin sadece %25’ inde pupilde etkilenme sap- 
tanmistir. Bu hastalarda anizokori <2 mm bulunmus ve higbir 
hastada da tam dilate pupil ve isiga yanitsiz pupil izlenmemistir 
[8]. Bizim hastamizda ise sol pupil tam dilate ve isik refleksi ta- 
mamen kaybolmustu. Bu muayene bulgulari nedeni ile 3. krani- 
al sinir felcinin diyabet disinda bir etyolojik nedene bagli olmasi 
gerektigini dustindiik ve etyolojinin SMV enfeksiyonu oldugunu 
dustindik. Bu nedenle diyabet hastaligi olanlarda 3. kranial si- 
nir felcinde anizokori ve tsik refleksi kaybinda farkli etyolojik ne- 
denler mutlaka diisunilmelidir. 

Hastaligin tedavisinde antiviral ajanlardan ganciclovir, foscar- 
net ve cidofovir kullanilir [5]. Bizde vakamizda tedavide gancic- 
lovir kullandik ve bu tedavi ile klinik bulgularda tamamen dizel- 
me gozledik. 

Bizim hastamizda 3. kranial sinir tutulumunun SMV enfeksiyo- 
nuna bagli oldugunu diisiinduk ve hasta antiviral tedaviden dra- 
matik fayda gordi. 3. kranial sinir tutulumu noroloji pratigin- 
de viral nedenlere bagli olarak nadiren izlenir. Bizde bu vaka- 
y! 3. kranial sinir tutulumunda viral enfeksiyonlarin unutulma- 
masi gereken bir etyolojik neden oldugunu vurgulamak amac- 
li rapor ettik. 
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Ozet 

iliopsoas tendon yaralanmalari yaygin degildir ve genellikle atletik bir yaralanma 
veya travma nedeniyle torakanter minor ayrilmasi ile iliopsoas tendonunun kop- 
masi sonucu olusur. Aksi kanitlanana kadar travma yoklugunda, yetiskinde gorii- 
len torakanter minor ayrilmasi metastatik hastalik isareti olarak kabul edilir. Tam 
iliopsoas tendon yirtiklari simdiye kadar sadece ileri yasli kadinlarda tanimlanmis- 
tir. Travma ya da altta yatan bir sistemik hastalik olmamasi, cinsiyet farkliliginin 
hormonal nedenli oldugunu diistindiirmektedir. iliopsoas tendon spontan yaralan- 
ma yiizdesi cok diistiktiir. Bu yazida, travma 6ykiisii ve torakanter minor kirigi ol- 
madan, sol iliopsoas tendonda spontan rtiptiir saptanan 87 yasindaki bir kadin 
hasta sunuldu. Akut kalga agrisi ve yiirliyememe ile basvuran hastanin radyogra- 
fileri normaldi. Manyetik rezonans goriintiileme iliopsoas tendon patolojilerini ta- 
nimlamak icin tercih edilen bir yontem olarak akilda tutulmalidir. 
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Abstract 

lliopsoas tendon injuries are not common and usually occur due to avulsion of 
the iliopsoas tendon with detachment of the lesser trochanter, secondary to 
an athletic injury or trauma. In the absence of a trauma, avulsion of the lesser 
trochanter in an adult is regarded as a sign of metastatic disease until proven 
otherwise. Complete iliopsoas tendon tears have thus far only been described in 
elderly women, and without trauma or an underlying systemic disease, a hormonal 
basis may be a reason for the gender differences. In this article, we present an 
87-year-old woman with spontaneous rupture of the left distal iliopsoas tendon 
unassociated with fracture of the lesser trochanter and in the absence of a recent 
trauma history. This elderly patient presented with acute groin pain and normal 
plain radiographs. Magnetic resonance imaging must be kept in mind as a modal- 
ity of choice for identifying iliopsoas tendon abnormalities. 
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Introduction 

lliopsoas tendon injuries are not common and usually occur in 
children as a result of athletic activities [1]. In the elderly, iso- 
lated fractures of the lesser trochanter are rare, but can occur 
as a result of trauma. Avulsion of the lesser trochanter in an 
adult, in the absence of a trauma, is usually regarded as a sign 
of metastatic disease or a primary bone malignancy [2]. It can 
also be due to systemic disorders such as osteoporosis or os- 
teomalacia and chronic renal failure [3-5]. In the diagnosis of 
iliopsoas tendon injuries, physical examination and plain radi- 
ography are insufficient. 

Spontaneous distal iliopsoas tendon rupture has been reported 
rarely in the literature [3, 4]. However, iliopsoas tendon tears 
without lesser trochanteric avulsion are distinctly uncommon. In 
this article, we present an 87-year-old woman with spontane- 
ous rupture of the left distal iliopsoas tendon unassociated with 
fracture of the lesser trochanter and with no history of recent 
trauma. 


Case Report 

An 87-year-old woman admitted to our orthopedics depart- 
ment with bilateral hip pain. She had been treated with diphe- 
nyl-hydantoin for epilepsy. She complained of inability to walk 
and severe pain with flexion and extension of the right hip. On 
physical examination, she had limited right hip motion and bi- 
lateral hip pain. Pelvis and hip radiographs were normal. Mag- 
netic resonance imaging (MRI) of the hip was performed using 
1.5 T (Siemens, Symphony, Erlangen, Germany) unit. On MRI, 
bilateral insufficiency fractures were demonstrated at the level 
of the femoral necks, but both iliopsoas tendons and muscles 
were seen as normal (Fig. 1). A right femoral prosthesis implant 


Figure 1. MRI of the hips in an 87-year-old woman with bilateral hip pain. Coronal 
short tau inversion recovery (STIR) image shows bilateral insufficiency fractures 
at the level of the femoral necks. Bilateral iliopsoas tendons are intact. 


was done due to numbness, weakness and limited motion in her 
right leg (Fig. 2). In addition to surgery, physical therapy was 
initiated, and the patient continued her daily activities with a 
walking cane. 

The patient applied to the orthopedics department again three 


Figure 2. Follow-up MRI of the left hip. Coronal STIR image (a) shows the prosthe- 
sis causing artifacts on the right side, there is still mild edema at the left femoral 
insufficiency fracture. Axial proton density (PD)-weighted fat-saturation image (b) 
shows prominent decrease of the edema of left iliopsoas tendon. 


months later with left knee pain and groin pain on the left thigh 
with ecchymosis over the anterior thigh. There was no history 
of epilepsy, trauma or falls during this period. MRI of the left hip 
were obtained three months after the initial images. Fat satu- 
rated proton density-weighted images demonstrated marked 
edema of the left iliopsoas muscle and thickening and retrac- 
tion of the left iliopsoas tendon at the origin of the lesser tro- 
chanter (Fig. 3). Further, there was marked soft tissue edema 


Figure 3. MRI of the left hip after the right hip surgery. Coronal (a) and axial fat 
saturated PD (b) images show marked edema and thickening of the left iliopsoas 
muscle and partial tear-retraction of the left iliopsoas tendon at the origin of 
lesser trochanter, surrounded by fluid. 


around the left iliopsoas tendon, consistent with iliopsoas ten- 
don rupture. The patient had no bone marrow edema or avul- 
sion fracture of the lesser trochanter on the left side. In view 
of the patient’s age and her general and neurological status, 
conservative treatment was preferred and physical therapy was 
continued. 

A written permission was obtained from the patient for repro- 
duction. 


Discussion 

We would like to present an elderly woman who had a sponta- 
neous rupture of the distal iliopsoas tendon unassociated with 
fracture of the lesser trochanter and in the absence of a recent 
trauma history. Acute hip pain in the elderly might have several 
causes. Bone lesions, degenerative joint disease, bone fractures, 
nerve compression, tendon and muscle tears, and digestive and 
vascular diseases must all be included in differential diagnosis. 
Systemic disorders like hyperparathyroidism, osteoporosis, os- 
teomalacia, rheumatoid arthritis, diabetes, chronic renal failure, 
and obesity may cause pathologic tendon changes [4, 5]. Our 
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patient does not have any other systemic risk factors for patho- 
logic tendon changes such as hyperparathyroidism, rheumatoid 
arthritis, diabetes, chronic renal failure or steroid usage. 
Complete iliopsoas tendon tears have thus far only been de- 
scribed in elderly women, and without trauma or an underly- 
ing systemic disease, a hormonal basis may be a reason for 
the gender differences [2-5]. In our case the fractures and ad- 
ditional pathologies were diagnosed with MRI at the time dem- 
onstrating bilateral insufficiency fractures which would imply 
underlying osteoporosis. 

The iliopsoas tendon is composed of the psoas major tendon, 
iliacus tendon, and iliacus muscle fibers. The iliac muscle arises 
from the iliac wing and inserts into the psoas tendon and the 
lesser trochanter of the femur. The psoas muscle originates 
from the transverse processes of T12 and the lumbar verte- 
brae and extends inferiorly to merge with the iliac muscle at 
the L5-S2 level, becoming the iliopsoas muscle. The iliopsoas 
muscle passes beneath the inguinal ligament to insert on the 
lesser trochanter of the femur via the psoas tendon [6-7]. The 
iliopsoas tendon is a thigh flexor and assists the lateral rotation 
of the hip. 

lliopsoas injuries are generally considered uncommon. lliopsoas 
injury usually occurs due to avulsion of the iliopsoas tendon with 
detachment of the lesser trochanter, secondary to an athletic 
injury or trauma [1]. In the absence of a trauma, avulsion of the 
lesser trochanter in an adult is regarded as a sign of metastatic 
disease until proven otherwise [2]. The prevalence of iliopsoas 
tendon tears without lesser trochanteric avulsion is 0.66%, and 
they generally occur due to athletic injuries, trauma, senility, or 
complications from hip arthroplasty [8]. Furthermore, the per- 
centage of spontaneous injuries is much less. In this article, we 
present an 87-year-old woman with spontaneous rupture of the 
left distal iliopsoas tendon unassociated with fracture of the 
lesser trochanter and in the absence of a recent trauma history. 
The spectrum of iliopsoas tendinous and myotendinous abnor- 
malities ranges from a muscle strain and partial tear to a com- 
plete tear. On MRI, a muscle strain can be defined as edema in 
the muscle fibers with an intact iliopsoas tendon. A partial tear 
means partial interruption or attenuation of the tendon fibers, 
and a complete tear is defined as complete interruption of the 
tendon fibers [8]. Clinically, acute rupture of the tendon gener- 
ally presents as groin or trochanteric pain, worsened by flexion, 
extension and adduction of the hip. Complete tendon tears may 
present with a palpable thigh mass or ecchymosis [4]. lliopsoas 
tendon injuries are usually treated conservatively, with rest, 
physical therapy, and/or anti-inflammatory medications, often 
with good results. 

lliopsoas tendon injuries may mimic other etiologies of hip pain 
and are often unsuspected clinically. This diagnosis should be 
considered in the elderly patient presenting with acute groin 
pain with flexion or extension of the hip, ecchymosis over the 
groin, and normal plain radiographs. MRI must be kept in mind 
as a modality of choice for identifying iliopsoas tendon abnor- 
malities. 
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Ozet 

Proteus sendromu viicudun herhangi bir dokusunda asimetrik, orantisiz asir1 doku 
buyiimesi ile birlikte olan son derece nadir bir konjenital hastaliktir. Proteus send- 
romu olan hastalarin ¢ogu genellikle asiri doku bilyiimeleri ve ilgili deformiteler 
igin ameliyata gereksinim duyar. Bununla birlikte, kistik akciger gibi pulmoner bul- 
gular ve kifoskolyozu iceren vertebral anormallikler yuksek anestezi riskine yol 
agabilir. Proteus sendromu olan hastalar preoperatif ayrintili bir sekilde deger- 
lendirilmeli, anestezi sirasinda ve sonrasinda dikkatlice y6netilmelidir. Bugtine ka- 
dar Proteus sendromlu 200 olgu bildirilmis olmasina ragmen, bu hastalarda anes- 
tezi y6netimi ile ilgili az sayida yayin vardir. Bu yazida, herhangi bir anestezi ilis- 
kili komplikasyon olmaksizin, ayak rekonstriksiyonu icin basarili bir sekilde ameli- 


yat edilen Proteus sendromlu 12 yasindaki bir erkek gocuk olgusu sunulmaktadir. 
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Abstract 

Proteus syndrome is an exceptionally rare congenital disorder with asymmetrical 
disproportionate overgrowth that includes any tissue of the body. Most of the 
patients with Proteus syndrome are generally needed to operate for overgrowths 
and related deformities. However, pulmonary manifestations such as cystic lung 
and vertebral abnormalities including kyphoscoliosis can lead to high anesthesia 
risk. The patients with Proteus syndrome should be evaluated in detail preopera- 
tively, and managed carefully during and after anesthesia. Although up to 200 
cases with Proteus syndrome have been reported to date, there are few reports 
on anesthetic management in such cases. In this paper, we present a Proteus 
syndrome in a case of 12-year old boy who was succesfully operated for foot 


reconstruction without any anesthesia-related complication. 
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Introduction 

Proteus syndrome (PS), first described by Cohen [1], is an ex- 
tremely rare hamartomatous disorder with an estimated 
prevalence of approximately 1:1.000.000 [2]. It affects more 
males than females [3], and is characterized with overgrowth 
of multiple tissues. Clinical features typically start in the first 
18 months of life [4]. Its diagnosis is based on clinical features 
and radiological findings as per the criteria recommended by 
Biesecker [3]. Surgery is usually indicated due to overgrowth 
lesions which lead to complications such as organ deformities, 
function loss or cosmetic problems. However, anesthetic man- 
agement of the patients with PS is very difficult due to the pres- 
ence of kyphoscoliosis, otolaryngologic conditions and cystic 
lung malformation that are predisposed to severe respiratory 
complications during and after anesthesia. 


Case Report 

A 12-year-old boy with PS, weighing 40 kg, presented for left 
foot reconstruction. On physical examination, there was a dis- 
proportionate asymmetric overgrowth and toes macrodactyly 
on his left foot (Figure 1). He also had hemihypertrophy through 


Figure 1. Macrodactyly and asymmetric overgrowth on the left foot 


the left limb. Magnetic resonance imaging (MRI) of the left foot 
revealed hyperostosis of the calcaneus, talus, cuneiform bone 
and 3.-4. metatarsal bones with subluxation in talotibial joint. 
This overgrowth was started at 3 years old, and increased in 
time. However, the patient was diagnosed with PS at 9 years 
old. There was no abnormality in vertebral MRI, however cal- 
varial asymmetry was detected in brain MRI with a normal elec- 
troencephalogram. He had café-au-lait spots on various parts 
of his body, including neck, arms and chest (Figure 2). Ultraso- 
nography showed bilateral grade 2 ureterohydronephrosis and 
multipl millimetric renal cysts. Cardiac and pulmoner examina- 
tion were not revealed any abnormalities, with normal electro- 
cardiography and chest X-ray. 

All routine laboratory tests were in normal ranges. His blood 
pressure, heart rate, EtCO2, and oxygen saturation were 115/65 
mmHg, 105/min, 41 mmHg, and 99% respectively. Airway as- 
sessment was consistent with Mallampatti class 3. Informed 


Figure 2. Multiple café-au-lait spots can be seen on the neck. 


consent form was taken from his parents. 

Monitoring included electrocardiography, noninvasive blood 
pressure and pulse oximetry. Anesthesia was induced by fen- 
tanyl (2,5 pg/kg), lidocaine (1 mg/kg) and propofol (3 mg/kg) 
with 100% oxygen. After rocuronium (0,8 mg/kg) endotracheal 
intubation was performed with using a 6,5 no spiral endotra- 
cheal tube uneventfully. Anesthesia was maintained with sevo- 
flurane 2% MAC with nitrous oxide (50%) in oxygen (50%) at 3 
l/min total gas flow. In addition, rocuronium was used two times 
in maintenance of anesthesia. The operation was performed in 
right-side position and lasted 3 hours without any complication, 
atropine 0,5 mg and neostigmine 1,5 mg was used for recura- 
rization, and finally the patient was extubated successfully. The 
patient was given tramadol (1 mg/kg) for postoperative pain 
control. The postoperative course was also uneventfully, and he 
was discharged on tenth day. 


Discussion 

PS is a complex congenital hamartomatous disorder with over- 
growth of multiple tissues in a mosaic manner. For correct diag- 
nosis, the following three criteria are necessary; mosaic distri- 
bution, progressive nature, and sporadic occurence [5]. Skeletal 
system, connective tissue and fat are the most commonly af- 
fected areas [5]. However, this syndrome can involve any part of 
the body. To date, many dermatological manifestations such as 
cerebriform connective tissue nevi, Café-au-lait spots, cutane- 
ous, venous and lymphatic malformations and patchy dermal 
hyperplasia were reported [6]. Our patient also had Café-au-lait 
spots on the arms, neck and chest. In addition, hemihypertro- 
phy was also noted in his left limb which was led to walking 
disturbance. 

PS is associated with a number of tumors. Ozkinay et al. re- 
ported a case of PS with various tumoral lesions including cav- 
ernous hemangiomas, pigmented nevi, lipomas and lymphan- 
giomas [7]. Of these, lipomas are the most common tumor type 
that usually located in the abdominal or chest wall. Our patient 
had several subcutaneous fat tissue hipertrophies. Especially 
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two types of tumor, monomorphic adenomas of the parotid 
glands and bilateral ovarian cystadenomas, are used in the di- 
agnostic criteria because of their specificity [5]. 

Central nervous system manifestations such as brain malforma- 
tions, mental retardation and seizures can be presented in up 
to 40% of patients [8]. In our case, calvarial asymmetry due to 
hiperostosis was detected in brain MR. In addition, he had mild 
mental retardation which was led to poor school performance. 
The typical facial phenotype including coarse facies, prominent 
forehead, widely spaced eyes, minor ptosis, low nasal bridge, 
relative lengthening of the face, and persistently open mouth 
may be present in some patients with PS. In a case series re- 
ported by Angurana [6], 3 of 6 PS cases had facial dysmorphism. 
Our patient had coarse facial lines and open mouth. 

Patients with PS may also have overgrowths through the airway, 
and this condition can lead to a difficult intubation. Pennant et 
al. [9] reported such a case who has to be performed fiberoptic- 
aided intubation under inhalational anesthesia. Airway assess- 
ment of our case was consistent with Mallampatti class 3, but 
no problem occurred during the intubation. Additionally, various 
vertebral deformities such as kyphoscoliosis and dysplastic ver- 
tebra also be found in these patients, and may affect the pul- 
monary ventilation. In our patient, no vertebral abnormality was 
detected radiologically. A portion of patients with PS may have 
some pulmonary manifestations that may cause difficulties dur- 
ing anesthesia. Of these, cystic changes, emphysema, atelec- 
tasis, and fibrosis are the most frequently reported pulmonary 
complications. In addition, asymmetric growth in the ribs may 
cause restrictive lung disease. In our case, no abnormality was 
detected in the lung parenchyma and ribs. Patients with PS are 
also at increased risk of pulmonary embolism because of vascu- 
lar malformations. Deep venous thrombosis and pulmonary em- 
bolism are also one of the most common causes of death, es- 
pecially in young children [8]. For this reason, patients who will 
be operated for any reason should be undertaken perioperative 
anticoagulation prophylaxis [5]. Additionally, spinal anesthesia 
can be a reliable choice of anesthesia in suitable cases accord- 
ing to its low risk of developing deep vein thrombosis [10]. 
Urological abnormalities such as nephromegaly and renal cysts 
are found to be at a ratio of 9% [3]. Our patient had also bi- 
lateral grade 2 ureterohydronephrosis, but renal function tests 
were normal. 

In conclusion, PS is a rare clinical entity which can lead to de- 
velop difficulties in anesthetic management due to presence of 
overgrowth through the airway, pulmonary manifestations and 
vertebral abnormalities. Therefore, detailed preoperative anes- 
thetic evaluation should be necessary for these patients. 
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Ozet 

Kolesistektomi sonrasi hastalarda, kalinti koledok tas riski her zaman vardir. Pos- 
toperatif tikanma sariligi olan hastalarda ilk segenek olarak Manyetik Rezonans 
Kolanjiyopankreatografi (MRCP) ile safra yollari degerlendirilir. Tas saptanma- 
yan ancak biliyer semptomlari devam eden hastalarda Endoskopik Ultrasonografi 


(EUS) yapilmasi uygun bir tani metodur. 
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Abstract 

After cholecystectomy, there is always a risk for having residual bile duct stone 
for patients. The biliary tract is imagined through Magnetic Resonance Cholan- 
giopancreatography (MRCP) as a first choice of diagnosis for patients with post- 
operative obstructive jaundice. For patients, who has not diagnosed with stones 
but, demonstrating biliary symptoms; another convenient method for diagnosis is 


Endoscopic Ultrasonograhy (EUS). 
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Giris 

Giinumiizde laparoskopik kolesistektomi(LK) safra kesesi ame- 
liyatinda altin standart olarak kabul edilmektedir. Safra kese- 
si tas! olan olgularin yaklasik % 10-20’ sinde koledokta tas bu- 
lunmaktadir. Altmis yas Uzerinde ve Asya toplumlarinda bu oran 
daha da artmaktadir. Bu taslarin migrasyon yoluyla safra kese- 
sinden koledoga gectigine inanilmaktadir[1]. Kuglk taslar am- 
pulla vateriden kendiliginden duodenuma gectigi halde koledok- 
ta sikismis taslar semptomatik hale gecerler ve akut pankrea- 
tit, tikanma ikteri, asendan kolanjitis gibi komplikasyonlara yol 
a¢arlar. Bu nedenle tani ve tedavileri 6nem kazanir{1 -4]. 


Olgu Sunumu 

Yirmi bes yasinda, iki yildan beri kolelithiazis tanisiyla takip edi- 
len kadin hasta, 3 kez akut tasli kolesistit atagi gecirmis. Dis 
merkezlerde medikal tedavi almis. Yaklasik 6 ay 6nce tikanma 
sariligi nedeniyle dis merkezde yatirilarak Endoskopik Retrog- 
rad Kolanjiyopankreatografi (ERCP) yapilmis. Hasta operasyon 
amaciyla genel cerrahi poliklinigine basvurdu. Hastanin yapilan 
muayenesinde herhangi bir patoloji saptanmadi. Kan tetkikle- 
rinde herhangi bir patolojiye rastlanmadi. Abdominal Ultraso- 
nografi (USG) yapildi. Yapilan USG’ de safra kesesi duvar kalin- 
lig! 3 mm, safra kesesinde multip! milimetrik taslar oldugu, ko- 
ledok ¢apinin 11 mm oldugu, safra yollarinda tas olmadig1 bil- 
dirildi. Hasta ve hasta yakinlarindan onam alindi, laparoskopik 
kolesistektomi yapildi. Operasyon sirasinda sistik kanalin, kole- 
dogun olduk¢a dilate oldugu, daha 6nceki ataklara bagli yaygin 
omental yapisikliklar oldugu gortildi. Postoperatif 1. giin yapi- 
lan kan tetkiklerinde herhangi bir patolojiye rastlanmadi ve has- 
ta ayni giin taburcu edildi. Hasta postoperatif 3. giin acil servi- 
se karin agrisi ve bulanti sikayetleriyle basvurdu. Hastanin mu- 
ayenesinde sag Uist kadranda minimal hassasiyet saptandi. Ya- 
pilan kan tetkiklerinde lokosit 7.000 K/ mmi, Total bilirtibin 2,9 
mg/dL, direkt bilirubin 2mg/dL, AST 320 U/L, ALT 360U/L, ALP 
60 U/L, Amilaz 30 U/L olarak geldi. Yapilan USQ’ de koledogun 
11mm ¢apta dilate ve intrahepatik safra yollarinin minimal dila- 
te oldugu, ancak tas saptanmadig1 bildirildi. Hasta yatirildi, oral 
alimi kesilerek sivi ve antibiyotik tedavisine baslandi. Medikal 
tedavinin 2. giintinde kan tetkiklerinde l6kosit 6.000 K/ mm, To- 
tal bilirubin 4,8 mg/dL ,direkt bilirubin 3,6mg/dL, AST 640 U/L, 
ALT 560U/L, ALP 50 U/L, Amilaz 20 U/L olarak geldi. Hastaya 
Manyetik Rezonans Kolanjiyopankreatografi (MRCP) yapilmasi- 
na karar verildi. MRCP’ de koledok 13mm 6lciilmiis, koledok lii- 
meninde tasa ait olabilecek intensite saptanmadi, sistik giidiik 
gortildii(Resim1). 

Medikal tedavinin 3. giinunde kan tetkiklerinde lokosit 6.500K/ 
mm’, Total biliribin 1,8mg/dL ,direkt bilirtibin 1mg/dL, AST 240 
U/L, ALT 220U/L, ALP 40U/L, Amilaz 25U/L olarak geldi. Hasta- 
nin klinik bulgular! progresif olarak azaldi. Oral alimi acildi. Oral 
alimi tolere etti. Medikal tedavinin 4. guiniinde kontrol amag- 
li son kez kan tetkikleri alindi. Kan tetkiklerinde l6kosit 6.700 K/ 
mm’, Total bilirtibin 2,1mg/dL ,direkt bilirtibin 1,6mg/dL, AST 
130 U/L, ALT 120 U/L, ALP 45U/L, Amilaz 20U/L olarak geldi. 
Hastanin herhangi bir sikayeti yoktu. Ancak bilirtibin degerlerin- 
de tlimli bir yiikselme izlenmesi Uzerine Gastroenteroloji klini- 
ginden konsiltasyon istendi. Gastroenteroloji klinigi Endosko- 
pik ultrasonografiyle(EUS) degerlendirilmesini 6nerdi. EUS ile 
degerlendirilen hastada distal koledokta 4mm lik tas saptandl. 


Resim 1. MRCP safra yolu gértintiilemesi 


ERCP yapilmasi planlandi. ERCP yontemiyle tas ekstrakte edil- 
di ve ardindan sfinkterotomi yapildi. 


Tartisma 

Laparoskopik kolesistektomi sonrasi kalinti koledok taslari ge- 
listiren pek cok tani ve tedavi yontemlerine ragmen hala %0,5- 
%12 arasinda degisen oranlarda gortilebilmektedir. Mortalite 
ve morbidite y6niinden 6nemini korumaktadirlar. Tani ve teda- 
vilerinde degisik yontemler Uzerinde tartismalar guncelligini ko- 
rumaktadir. Agik veya laparoskopik kolesistektomi geciren has- 
talarda biliyer semptomlarin devam etmesi veya ortaya ¢ikma- 
s! durumunda kalinti koledok tasi siphesi akla gelmelidir. [2-7]. 
Verma ve ark[8] yaptiklari 301 koledokolithiazis hastasini i¢e- 
ren bir galismada EUS’ un duyarlilig1 0.93, MRCP’ nin duyarlili- 
810.85, EUS’ un ozgullugii 0.96, MRCP’ nin ézgilligui 0.93, EUS’ 
un pozitif prediktif degeri 0.93, MRCP’ nin 0.87, EUS’ un yalanci 
negatifligi 0.96, MRCP’ nin yalanci negatifligi 0.92 olarak sap- 
tanmis. Bizim olgumuzda da MRCP ile tas saptanmadi. Ancak 
biliyer semptomlari devam etmesi izerine hastaya yapilan EUS 
ile koledokta tas saptandi. EUS koledok taslarinda duyarliliginin 
MRCP’ ye gore daha giclii oldugu gortilmiistir. Garrow ve ark. 
[9] yaptiklar! ¢alismada da EUS koledok taslarinda yiiksek du- 
yarliliga ve 6zgiillige sahip oldugu godsterilmistir. Bu calismada 
da EUS’ un duyarliligi 0.89, ozgiillugii 0.90 olarak bildirilmistir. 
Bizim olgumuzda Laparoskopik kolesistektomi sonrasi biliyer 
semptomlari devam eden hastanin cekilen MRCP’ sinde tas sap- 
tanmamisti. Ancak semptomlarin devam etmesi Uzerine yapilan 
EUS ile koledok distalinde yaklasik 4 mm’ lik tas saptandi. Bu- 
nun uzerine literatir taramasi yapildi. MRCP ile tas saptanma- 
yip, EUS ile tas saptanan olgularin nadir oldugu disiinildu. 


Sonuc¢ 

Kolesistektomi sonras! hastalarda, kalinti koledok tas riski her 
zaman vardir. Postoperatif tikanma sarilig1 olan hastalarda ilk 
secenek olarak MRCP ile safra yollari degerlendirilir. Tas sap- 
tanmayan ancak bilirtibin degerleri normal sinirlarin Ustiinde 


364 | Journal of Clinical and Analytical Medicine 


MRCP ile Saptanamayan Koledok Tasinin, EUS ile Saptanmasi / Can not be Detected by MRCP the Common Bile Duct Stone, Identifying with EUS 


devam eden hastalarda EUS yapilmasi uygun bir tani metodur. 
Olgumuzda oldugu gibi MRCP ile saptanmayan taslarin deger- 
lendirilmesi igin 6nemli bir tani metodu olan EUS yapilabilecegi 
akildan cikarilmamalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Gzet 

Yeme bozukluklarinin yayginlig1 adélesan ve cocukluk yas grubunda giderek artma 
egilimindedir. Baslangic yas! 14-19 yaslar arasinda zirve yapar. Anoreksiya nervo- 
za Ozellikle kiz adolesanlarda ve genc¢ kadinlarda gorillen bir yeme bozuklugudur. 
Kizlarda erkeklerden yaklasik dokuz kat daha fazla goriillir. Yeme bozukluklari cid- 
di ve bazen da hayati tehdit edebilen klinik ve psikiyatrik bozukluklara neden olabi- 
lir. Hematolojik anormallikler anoreksiya nervozada sik gortilmektedir. Ancak ciddi 
kemik iliZi baskilanmasi nadirdir. Konstipasyona bagli kemik iligi baskilanmasina 
dair literatiirde herhangi bir rapor yayinlanmamistir. Burada literatiire katki sag- 
layacagi disiincesi ile beslenmesi hentiz ciddi olarak etkilenmemis, konstipasyo- 
na bagli ates ve pansitopeni gelistiren 17 yasinda yeni tan! almis anoreksiya ner- 


vozali bir olgu sunulmustur. 
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Abstract 

The prevalence of eating disorders is on the increase in adolescence and child- 
hood. The peak age of onset occurs between 14 and 19 years. Anorexia nervosa 
is diagnosed approximately nine times more often in females than in males. An- 
orexia nervosa is a eating disorder that occurs mainly in female adolescents and 
young women. Eating disorders are associated with severe and sometimes life- 
threatening medical and psychiatric comorbidities. Hematological abnormalities 
are common in anorexia nervosa. But severe bone marrow supression has rarely 
been reported. To our knowledge, there is not any publication in the literatiire 
about bone marrow supression due to constipation.We reported here a 17 years 
old girl diagnosed as anorexia nervosa who was not wasted yet, presented with 


constipation and developed fever and pancytopenia. 
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Giris 

Anoreksiya nervoza (AN) tim yas gruplarinda ve etnik kokenler- 
de kadinlarda %0,9, erkeklerde %0,1 yayginlik ile seyreden bir 
yeme bozuklugudur. AN tanis! DSM-IV-TR tani dl¢iitlerine gore 
konulmaktadir [1]. Kardiyovasktler sistem, reproduktif sistem, 
iskelet sistemi ve gastrointestinal sisteme ait klinik bulgularin 
yan! sira laboratuvar anormalliklerine de sik rastlanmaktadir. 
Anemi, l6kopeni, trombositopeni en sik gortilen hematolojik bo- 
zukluklardir [2]. Ancak bazen akut losemi ya da idiyopatik trom- 
bositopeniyi taklit edecek kadar ciddi hematolojik anormallikler 
gelistirebilir. Kemik iligi hipoplazik ve jelatinéz karakterde ola- 
bilir [3]. 

Burada, ancak genel anestezi altinda mekanik olarak tikanikli- 
gin giderilebildigi ciddi konstipasyon ile basvuran, ates ve pan- 
sitopeni gelistiren bir AN’li olgu sunuldu. 


Olgu Sunumu 

17 yasinda kiz hasta bes giindiir diski cikisi olmamasi nedeni ile 
cocuk acil poliklinigimize basvurdu. Hastanin son dort ayda on 
yedi kg agirlik kaybi oldugu ve AN nedeni ile gocuk psikiyatri- 
si bélimi tarafindan takipli oldugu ogrenildi. Fizik muayenede; 
viicut agirligi 36 kg (< 3 p), boy 154 cm ( 3-10 p) ve viicut kit- 
le indeksi 15.1 kg/m? idi. Viicut sicaklig1 36,2 °C, kalp tepe ati- 
mi 62/dk, tansiyon arteryal 105/55 mmHg idi. Kasektik gori- 
numde idi. Anal muayenede anal tonus azalmis, anal fissir mev- 
cuttu, rektal tusede taslasmis diski vardi (Sekil 1). Laboratu- 
var tetkiklerinde hemoglobin 13.6 g/dL, lékosit sayisi! 6.3x103/ 
mm?, trombosit 288x10?/mm? saptandi. C-reaktif protein 163 
mg/L (N<3 mg/L), sedimentasyon hizi 22 mm/saat idi. Karaci- 
ger fonksiyon testleri, albumin, aglik glukozu, trik asit, laktat de- 
hidrogenez, serum elektrolit degerleri, serum demiri, serum de- 
mir baglama kapasitesi, vitamin B12, folik asit, tiroid fonksiyon 
testleri ve tam idrar tetkiki normaldi. Hasta anoreksiya nervoza 
acisindan cocuk psikiyatrisi bolimine konsilte edildi ve takibi- 
ne cocuk psikiyatrisi bolimt ile isbirligi igerisinde devam edildi. 
Konstipasyona yonelik tedavi baslandi. Laksatif ve ardisik lav- 
man uygulamalarina ragmen rektumda taslasmis fekaloid bo- 
saltilamayan hastaya genel anestezi altinda cocuk cerrahisi b6- 
limi tarafindan fekaloid bosaltilmasi planlandi. Ancak hasta- 
nin izleminin dordiincii giinuinde 38,9 °C ates yiiksekligi, karinda 
hassasiyet ve genel durumda bozulma oldu. Tam kan sayimin- 
da hemoglobin 11.1 g/dL, lékosit sayis! 1.4x103/mm3, trombo- 
sit 151x10%/mm#, absolut notrofil sayis! 160/mmé idi. C-reaktif 
protein 219 mg/L, protrombin zamani 17 sn (>12.5 sn), aktive 
parsiyel tromboplastin zaman! 31,2 sn, INR 1,5, fibrinojen 567 
mg/dL (200-393 mg/dL), d-dimer 1076 ng/mL (69-243 ng/mL) 
idi. Hastaya granilosit stimtle edici fakt6r (G-CSF) ve ampirik 
antibiyoterapi baslandi. INR uzunlugu nedeniyle 5 mg K vitami- 
ni intramuskiiler uygulandi. Dissemine intravaskiller koagiilopa- 
ti riski yuksek olan hastaya bir kez taze donmus plazma verildi. 
Protrombin zaman! ve INR degeri normale dénen hastanin iz- 
leminin besinci giininde genel anestezi altinda ¢ocuk cerrahi- 
si boliimu tarafindan fekaloid bosaltma islemi yapildi, ardindan 
karni rahatladi. Izleminin dokuzuncu gtiniinde G-CSF tedavisine 
ragmen periferik kanda pansitopeni bulgulari derinleserek de- 
vam eden hastaya kemik iliZi aspirasyonu yapildi. Kemik iligi hi- 
posellilerdi (Sekil 2). Ampirik antibiyoterapi, G-CSF tedavilerine 
devam edildi. izleminin on ikinci giintinde diskilamasi norma- 


Sekil 2. Olgunun kemik iliZi aspirasyonu yaymasinda hiposeliilarite (a: Giemsa x 
20, b: Giemsa x 40) 


le dénen hastanin on Uciincii giinde periferik kanda pansitope- 
ni bulgulari, nétrofil sayis! ve akut faz belirtegleri normale dén- 
dui ve G-CSF tedavisi sonlandirildi. Kan, idrar ve bogaz kiltiirle- 
rinde treme olmamasi nedeniyle ampirik antibiyoterapisi kesil- 
di. Takibinde kilo artisi olan hasta poliklinik kontrol Gnerilerek 
taburcu edildi. On bes giin sonra poliklinik kontroliinde genel du- 
rumu iyiydi ve yakinmasi yoktu. 


Tartisma 

ilk defa 1873’de Lasegue, 1874’de Gull tarafindan birbirinden 
bagimsiz iki ayri bildiri ile tanimlanan AN psikiyatrik literatiirde 
yerini almistir [4]. AN tants! igin DSM-IV TR tani dlgiitleri kulla- 
nilmaktadir. Tani dlcutlerinde beklenenin %85 inin altinda vucut 
agirligina sahip olmaya yol agan kilo kaybi, beklenenin altinda 
vicut agirligina sahip olmasina ragmen kilo almaktan ya da sis- 
man biri olmaktan asiri korkma, vicut agirligi ya da bicimini al- 
gilamada bozukluk olmasi, menars sonras! amenore olmasi yer 
almaktadir [1,4]. AN tim yas gruplarinda ve etnik kokenlerde ka- 
dinlarda %0,9, erkeklerde %0,1 yayginlik ile seyreden bir yeme 
bozuklugudur [1]. Adolesan kizlarda insidans %0,5-1 ve %3-5 
arasinda degismektedir. Hastaligin kisa ve uzun dénem sonuc¢- 
lar! kardiyovaskiler, gastrointestinal, reprodiiktif ve iskelet sis- 
temini etkilemektedir. N6roendokrin sistemde gonadotropin re- 
leasing hormon (GnRH) pulsatil saliniminda azalma sonucu hi- 
podstrojenizm gelismektedir. Azalmis kemik dansitesi osteope- 
ni, osteoporoz gelisimine ve kirik riskinde artisa neden olmak- 
tadir. Olgularin %80’inde sinus bradikardisi, aritmi, uzamis QT 
intervali, hipotansiyon gibi kardiyak komplikasyonlar gortilmek- 
tedir. Gecikmis mide bosalmasi, anormal gastrik motilite, kus- 
ma, kabizlik gastrointestinal sistem komplikasyonlari i¢gerisinde 
yer almaktadir. Laboratuvarda hipokalemi, hiponatremi, meta- 
bolik alkaloz, karaciger transaminaz anormallikleri, serbest T4 
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ve serbest T3 seviyelerinde azalma, hipoglisemi, hiperkoleste- 
rolemi ve hematolojik anormallikler gériilebilmektedir [1]. Has- 
talikta anemi insidansi %21-39 arasinda seyretmekte olup ol- 
gularin %29-36’sinda ciddi sitopeni, siklikla da l6kopeni gelise- 
bilmektedir. Trombositopeni insidansi %5-11’dir [3]. Agir siste- 
mik komplikasyonlarin eslik ettigi ileri d6nem AN olgularinda na- 
dir olarak pansitopeni, ciddi l6kopeniye sekonder enfeksiyon, ke- 
mik iliZinde atrofi ve jelatinéz transformasyon goériilebilmekte- 
dir [2,3,5,6]. 

Olgumuzun baslangicta konstipasyon disinda baska herhangi 
bir sistemik komplikasyonu yoktu. Hematolojik degerleri ve di- 
Ser laboratuvar tetkikleri normaldi. izleminin dérdiincii giintin- 
de akut olarak ates ve karinda hassasiyet geliserek genel duru- 
mu kottlesti. Pansitopeni ve kemik iliZinde baskilanma saptan- 
di. Genel anestezi altinda fekaloid bosaltimi sonrasi takip eden 
gunlerde diskilamasinin normale dénmesi ile birlikte pansitopeni 
ve klinik tablosunun diizelmesi bu tablonun primer olarak AN’ye 
bagli degil de ciddi konstipasyona bagli olarak gelisen bagirsak 
tikanmasina sekonder meydana geldigini diistindiirdii. Cink AN 
klinigi nispeten yeni baslamist! ve beslenmesi heniiz ciddi ola- 
rak etkilenmemisti. Geldiginde laboratuvar bulgular! normal iken 
bagirsak tikanikligi sirasinda notropeni gelisti ve bagirsak pasa- 
ji diizelince de hem klinigi hem de laboratuvar bulgulari diizeldi. 
ince bagirsak tikanikliklarinda gériildugii gibi olgudaki kolon ti- 
kanikliginin bakteriyel asiri cogalma ve bagirsak permeabilitesi- 
nin bozulma sonucunda, bakteriyel translokasyona, bakteriyemi 
ve toksemiye yol agmis olabilmesi mUmkindir [7]. Bunun sonu- 
cunda da kemik iliZi baskilanmis olabilir. 
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Ozet 

Akciger kanseri, hem erkeklerde hem de kadinlarda en sik goriilen kanserlerden bi- 
ridir. Akciger kanserlerinin en sik uzak metastaz yerleri plevra, karaciger, bobre- 
kiisti bezleri, iskelet sistemi ve beyin olmasina karsin, perianal bolge nadir bir me- 
tastaz yeri olarak bildirilmistir. Bir erkek hasta uzun siiredir varolan perianal apse 
ile acil servise basvurdu. Apse drenaji sirasinda, apse posunun tabaninda bir kitle 
fark edildi ve bir biyopsi alindi. Patolojik olarak, skuam6z htcreli karsinom metas- 
tazi olarak rapor edildi, bu nedenle birincil kanser odagini belirlemek icin bazi rad- 
yolojik tetkikler ve endoskopik islemler uygulandi. PET/BT’ de primer tiimor ola- 
rak diistiniillen, pulmoner kitle saptandi. Hem primer ve hem de metastatik peria- 
nal tiimorler nadiren bir apse olusumu ile ortaya ¢cikabilirler. Bu durumda, esas ta- 


nida gecikmeyi 6nlemek icin lezyondan bir biyopsi yapilmalidir. 
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Abstract 

Lung cancer is one of the most commonly diagnosed cancers in both men and 
women. Although the most frequent sites of distant metastasis of lung cancers 
are the pleura, liver, adrenal glands, skeletal system and brain, perianal region has 
been rarely reported as a metastasis site. A male patient was admitted to our 
emergency room with a long standing perianal abscess. During abscess drainage, 
a mass was noticed at the base of the abscess pouch, and thus a biopsy was 
taken. Pathologically, it was reported as a metastasis of squamous cell carcinoma, 
therefore some radiological investigations and endoscopic procedures were per- 
formed to determine the primary focus of cancer. A pulmonary mass was revealed 
in PET/CT, and was considered as primary tumor. Both primary and metastatic 
perianal tumors can be rarely presented as an abscess formation. In this situation, 
a biopsy should be performed from the lesion to avoid misdiagnosis. 
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Introduction 

Lung cancer is one of the most commonly diagnosed cancers 
in both men and women worldwide [1]. Liver, pleura, adrenal 
glands, skeletal system and brain are the most frequent sites of 
distant metastasis of lung cancers [2]. However, perianal region 
is an uncommon metastasis site. As is well known, perianal 
abscess is one of the most common surgical disorders and is 
treated with incision and drainage traditionally. When there is 
a suspicion of an underlying mass during abscess drainage, a 
biopsy should be taken to avoid a delay in diagnosis. Herein, we 
reported a rare case of lung cancer metastasis to the perianal 
region in the form of an abscess. 


Case Report 

A-73-year-old male patient with a 50-year smoking history 
was admitted to our institution with a painful perianal abscess 
for one week. The patient had chronic obstructive pulmonary 
disease and coronary artery disease, and the parental history 
was negative for cancer. On examination, approximately 5x5 
cm in size, an indurated and hyperemic area with fluctuation 
was observed at the left side of the anus. Luminal pathologia 
was not determined in digital rectal examination. Further in- 
vestigations demonstrated normal hemoglobin concentration 
and high leukocyte count of 12900/ml. Incision and drainage 
with a biopsy from the suspected mass located at the base of 
the abscess pouch were performed. Magnetic resonance imag- 
ing (MRI) showed a peripherally contrast enhancing ischioanal 
fossa abscess with the external sphincter inflammation on the 
left side of the anal canal (figure 1). The result of biopsy was 
reported as metastasis of squamous cell carcinoma (figure 2,3). 
Colonoscopy and thorax computed tomography (CT) were ap- 
plied for detecting of primary tumor. On CT, some changes 
of thick-walled honeycomb appearance were detected in the 
area of 7.5x4 cm in the superior lower lobe segment of the 
right lung with multiple calcified and non-calcified mediastinal 
and hilar lymph nodes (figure 4). Colonoscopic evaluation was 
normal. PET/CT revealed a thick-walled mass, measuring to ap- 
proximately 4 cm., with specular extensions and pathological 
uptake of F-18 FDG (SUV max: 12.2) in the posterior segment 
of the upper lobe of the right lung as the focus of primary tu- 
mor. In addition, two masses with less pathological uptakes of 
F-18 FDG were detected in the right adrenal gland and perianal 
region which were considered to be metastatic lesions arising 
from the primary lung cancer (figure 5). The bronchoscopic bi- 
opsy was also consistent with squamous cell carcinoma. 

A written consent was obtained from the patient for this study, 
and after healing of the perianal abscess he was referred to the 
Medical Oncology Department for adjuvant treatment. 


Discussion 

Lung cancer is known to be the most common cause of cancer- 
related mortality worldwide. Early detection of this malignancy 
is infrequent, and most cases can not be diagnosed and treated 
until they are at advanced stage. Similarly, we detected a lung 
cancer which was metastasized to the left adrenal gland and 
perianal area in our patient. It is well known that lung cancer 
frequently metastasizes to the pleura, liver, bony skeleton, ad- 
renal glands and brain, but rarely presented in the form of a 


Figure 1. Axial post-contrast fat-saturated T1W MR image shows peripherally 
contrast-enhancing ischioanal fossa abscess with external sphincter inflamma- 
tion on the left side. 


Figure 2. Tumor characterized by atypical cells with large eosinophilic and clear 
cytoplasm, massive hyperchromatic nucleus, distinctive nucleoluses and present- 
ing with big cell groups in desmoplastic stroma (H&Ex400). 


Figure 3. Immunohistochemically diffuse intense staining with cytokeratin 14 was 
observed (cytokeratin 14x200). 
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Figure 4. Contrast- enhanced transverse CT scan of the chest shows peripher- 
ally located cavitated mass in the superior lower lobe segment on the right side. 


Figure 5. PET/CT images of the body show a mass in the right lung, adrenal mass 
on the right side, and mass in the left ischioanal fossa with radiotracer uptake 


perianal abscess. Perianal abscess is a common surgical prob- 
lem that caused by infection of anal glands. It usually presents 
as a painful lump close to the anal margin, and its diagnosis is 
mainly based on physical examination. However, imaging meth- 
ods such as CT, MRI and endoanal ultrasound may be needed to 
diagnose some cases with deeper perianal abscess. This surgi- 
cal entity is often treated with incision and drainage with a high 
rate of success. 

On the other hand, tumors of the perianal region are uncom- 
mon and can occur in a variety of ways. Secondary tumors 
usually occur as result of infiltration of anorectal cancers, and 
constitute to the most of perianal tumors. Tumors located in 
the perianal region may mimic the symptoms and signs of ano- 
rectal sepsis, thus this condition can easily lead to a delay in 
diagnosis and treatment of primary disease [3]. Our patient 
was also admitted with complaint of severe perianal abscess, 
and while draining the abscess, an irregular mass was detected 
in the abscess pouch. Therefore, a biopsy was taken from the 


suspected mass. Later on, detailed radiological and endoscopic 
investigations were performed to detect the primary tumor. 
In the literature, several cases of perianal tumors presented 
as a perianal abscess have been reported [4,5]. In addition, a 
case of perianal metastasis of non-small cell lung cancer that 
was mimicking hemorrhoidal disease was reported by Imai et 
al. [6], as an interesting and rare clinical condition. However, 
metastatic tumors of perianal region, especially in the form of 
abscess formation, are extremely rare. To the best of our knowl- 
edge, there are only two case reports similar to our case in the 
literature [7,8]. 

In conclusion, primary or secondary perianal tumors may pres- 
ent as an abscess formation. In this case, a biopsy should be 
taken when there is a suspicion of underlying mass within the 
abscess pouch, and these patients should be evaluated in detail. 
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Ozet 

Endometriozis prodiiktif dénemde sik karsilasilan pelvik agri ve infertilite yapabi- 
len bir hastaliktir. Siklikla genital organlarda gelismekle birlikte, nadiren extra ge- 
nital (kutanéz, akciger) organlarda da gérilur. 35 yasinda kadin hasta sol ingiunal 
bélgede sislik ve agri nedeniyle opere edildi. Patolojik olarak kutanéz endometrio- 
zis alanlari yanisira lenf nodiillinde subkapstler fokal endometriozis odagi saptan- 
di. Baska bélgelerde de endometriozis odagi tasiyan lenf nodiilleri bildirilmekte- 
dir. Tarandigi kadartyla giincel ingilizce literattirde bu bélgede sunulmus olgu go- 
rulmedi. Metastazlarin sikca karsilasildigi bélgelerdeki lenf nodiillerinde tek basi- 
na saptandiginda ayirici tan! zorlugu olusturabilir. Olgumuz bu olasiligi akla getir- 


mek ve nadir olmasi nedeniyle sunulmaya deger bulunmustur. 
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Abstract 

Endometriosis is a common disease in reproductive term of woman that cause 
pelvic pain and infertility. Is typically is located in genital organs but occasion- 
ally it can be seen in extragenital regions like cutis and lungs. Our patient was 
35 years old and had been operated for swelling and pain in left inguinal region. 
In microscobik examination of the surgery materials subcapsular endometriosis 
focus in a lymph node had been seen as well as cutaneous endometriosis foci. 
Lymph nodes with endometriosis foci had been reported in other locations but 
there were no reports that described that location in temporary literature in Eng- 
lish. This situation can be confusing in differantial diagnosis with tumor metas- 
tases in lymph nodes when discovered in areas that receive tumor metastases 
frequently. We thing that our case was worth to be reported because of this pos- 
sibility and its infrequency. 
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Giris ve Amag 

Endometriosis produktif yastaki kadinlarin yaklasik %8-15 ini 
etkileyen, kronik pelvik agri ve infertiliteye sebep olan, hormona 
bagimli oldugu diisinillen bir hastaliktir [1, 2]. Siklikla pelvik yer- 
lesimli olarak uterus ¢evresi dokularda bulunmakla birlikte, eks- 
trapelvik olarak da kutan6z, akciger, apendiks, umblikus, kolon 
ve peritoneal yerlesimli olabilir [3-9]. Ekstrapelvik yerlesim agi- 
sindan en sik olarak %0,03-0,4 oraninda kutan6éz endometriozi- 
se rastlanir. Kutanoz endometriozis cogu olguda operasyon bdl- 
gesinde goriltir. Primer kutanoz endometriozis ¢ok nadirdir [6]. 
Endometriozisin benign bir hastalik oldugu diisunilsede, malig- 
nitelere 6zgii 6zellikler tasimasi (lenf nodu tutulumu yapabilme- 
si gibi) ve olusum mekanizmasindaki bilinmezlikler nedeniyle her 
zaman dikkat cekici bir antite olmaktadir. 


Olgu Sunumu 

35 yasinda kadin hasta, uzun sureden beri varolan, menstruas- 
yon donemlerinde artan, sol kasik agrisi ve sisliZi nedeniyle kli- 
nige basvurdu. Fizik muayenede eski seksiyo bdlgesi cevresinde 
sislik dikkati gekti. Yapilan ultrasonografik incelemede, seksiyo 
insisyon hattinin sol u¢ kisminda, cilt altinda, yaklasik 3,5 cm 
capta heterojen kitle gériildU. Endometriozis 6n tanisi ile ope- 
re edildi. Patolojik incelemede tipik endometriozis alani yanisi- 
ra (resim1), lezyon komsulugundaki subkutan6z lenf noduliinde, 
kapsil altina yerlesmis 0,1 cm'lik bez yapisi ve igsi hicrelerden 
olusan odak dikkati cekti. Detayli incelemede arada hemoside- 
rinle yukl& makrofajlarda saptandi ve bu odagin endometrium 
bez yapisi ve stromasini igeren endometriosis odag! oldugu di- 
stiniildii (resim2).immiinohistokimyasal (IHK) olarak; CD 10 ve 
ER ile stromal hicrelerde, pansitokeratin ve ER ile de bez epiteli 
hiicrelerinde pozitiflik bulundu (resim 3-5). Morfolojik ve iHK’sal 
veriler esliZinde olgu kutanodz endometriozis ve ingiunal lenf no- 
diliinde endometrioizis odagi olarak degerlendirildi. 


Tartisma 

Endometriozis siklikla karsilasilan bir hastalik olmasina ragmen, 
gelisim mekanizmasi hala tam olarak aciklanabilmis degildir. 
Cok sayida teori mevcut olsada, temel mekanizmasinin tim bu 
teorilerin degisik miktarlarda etkilesiminden kaynaklanabilecegi 
diistinilmektedir. Hicbiri tek basina hastaligin nedenini acikla- 


Resim 1. A: Subkutan6z yag dokusu komsulugunda (kirmizi ok) , endometriyum 
bez yapisi ve stromasi tasiyan tipik endometriozis odagi (mavi ok) gértilmekte 
(H&Ex5). 


Resim 2. Subkutan lenf nodiiliinde subkapstiler bélgede germinal merkezi belir- 
ginlesmis lenfoid folikiil yapilar! komsulugunda endometriyum bez ve stromas! ile 
uyumlu olabilecek igsi-tombul hiicrelerden olusan (kirmizi ok), cevresinde PNL in- 
filtrasyonu tasiyan odak gortildti. (H&Ex10). 


Resim 3. Lenf nodiillindeki endometriozis odaginda bez epitelinde ve stromada- 
ki ER pozitifligi (ER x 10). 


Resim 4. Endometriozis odaginda bez epitelinde pansitokeratin pozitifligi (pansi- 
tokeratin x10). 


yamamaktadir. Bunlardan baslicalari; ¢dlomik metaplazi/ indtik- 
siyon teorisi, Sampson’un retrograd menstruasyon teorisi, len- 
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Resim 5. Endometriozis odaginda stromada CD10 pozitifligi (CD10 x10 ). 


fovaskiiler metastaz teorisi, embriyonik kalinti teorisi, immino- 
lojik teori, kok hicre teorileri, cevresel ve genetik etkenler sayi- 
labilir. Ornegin lenfovasktiler metastaz teorisi ile beyin, lenf no- 
dilleri, ekstremiteler, abdominal duvar gibi uzak organlarda g6- 
rdlen endometriozis olgulari agiklanmaktadir. Ancak pulmoner, 
hepatik, torakal endometriozis olgular! cok nadir gortilmektedir 
ki bu nedenle endometriozis gelisimindeki temel etkinin bu ol- 
masi mimkin degildir. [10]. Olgumuzdaki 6zellik daha ¢ok lenfo- 
vaskiiler metastaz teorisini desteklemektedir. Lenfovaskiler ya- 
yilimt destekleyen bir galismada derin rektovaginal endometrio- 
sizli olgularda pelvik sentinal lenf nodilti disseksiyonu yapiImis- 
tir. Bu lenf nodillerinde morfolojik olarak endometriozisle uyum- 
lu alanlar (n=3) ve %83.3’tinde ise IHK’sal olarak dstrojen ve pro- 
gesteron pozitif hicreler saptanmistir [1]. 

Endometriozisin benign bir hastalik oldugu diistintilmekle birlik- 
te, bazen ciddi ve ilerleyici rekurrensler gorulebilmekte ve kanser 
hicreleri ile benzer 6zellikler (buyiime faktérlerine verilen cevap, 
antiproliferatif faktorlere diren¢, apoptozda azalma, damarlan- 
ma artisi, lenf nodu tutulumu gibi) gésterebilmektedir [11]. Ol- 
gumuzda lenf noduliinde saptanan fokal odak tipik endometrio- 
zis alant ile birlikte olmasaydi, ayirici tan! problemi olusturabilir- 
di. Bu ozellik metastazlarin siklikla rastlandigi lenf nodiillerinde 
daha biyuk ayirici tant problemlerine neden olabilir. 
Endometriozis alanlari Uzerinde malignite (6zellikle over de en- 
dometrioid ve clear cell karsinomlar) gelisebildigi gosterilmistir. 
Bunlara ek olarak bu tur maligniteler endometriozisin daha na- 
dir gelistigi lokalizasyonlarda da karsimiza cikabilir [2, 11, 12, 
13]. 

Rutin tedavisinde lenf nodillerinin ¢ikarilmasi olmadigindan,lenf 
nodu tutulum orani tam olarak bilinememekle birlikte, bu amacla 
yapilan calismalarda endometrioziste lenf nodild tutulum ora- 
ni %11-42 arasinda bildirilmektedir. Lenf nodili tutulumu en- 
dometriozis alaninin genisligine ve derinliZine bagli olarak de- 
gisebilir [1, 4, 14]. Tutulum en sik pelvik lenf nodullerinde sapta- 
nir. Endometriozisin nadiren gorulduiigi bolgelerde de lenf nodu- 
li tutulumu bildirilmektedir ki bunlar arasinda perikolik lenf no- 
dilleri sayilabilir [4, 5]. Bizim olgumuz ingiunal bolge lenf nodii- 
ltinde karsilasilan endometriozis odagi olarak sunuldu ve ulasi- 
labilen giincel ingilizce literatiirde baska bir veriye rastlanmadi. 


Endometriozisin nadiren gortildigii bolgelerde malign transfor- 
masyon olasiligi ve buna eslik edebilecek lenf nodulii metasta- 
zi bildirilmektedir [2]. 


Sonuc¢ 

Olgumuz benign bir lezyon oldugu diisiinilen endometriozisin in- 
giunal lenf nodu tutulumunun nadir olmasi sebebiyle literatur 
bilgileri esliZinde sunulmustur. 
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Ozet 

Perkiitan koroner girisimlerde bir cok komplikasyon izlenebilir. Koroner arter i¢in- 
de stent sikismasi nadir fakat 6ldiiriicti bir komplikasyondur. Stent cogunlukla agil- 
mamistir ve bu ylizden yabanci cisim gibi davranir. Akut koroner sendrom, acik 
kalp cerrahisi gereksinimi ve mortalite gibi daha ciddi komplikasyonlari 6nlemek 
igin cismin acil olarak ¢ikarilmasi gereklidir. Bu amag igin kullanilan farkli alet 
ve metodlar mevcuttur. Bu olguda, tam agilmaksizin sikismis bir koroner stentin, 


farkli sekilde kullanilan bir mikro snare yardimuyla gikarilma islemi sunulmaktadir. 


Anahtar Kelimeler 


Sikismis Stent,; Mikro Snare; Cikarilma; Teknik 


Abstract 

Considering percutaneous coronary interventions, there are various complica- 
tions. Stent stuck inside the coronary artery is a rare but deadly condition. The 
stent is often unopened so it behaves like a foreign body. Urgent withdrawal of 
the material is crucial to prevent further complications like acute coronary syn- 
drome, progression to open cardiac surgery and finally death. There are some 
methods and devices for this purpose. In this case, modified employement of a 


micro snare for the retrieval of an unopened stuck coronary stent is presented. 
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Introduction 

As a coronary stent, slipping away prematurely over its balloon 
and sticking in an inappropriate location of the lesion, is a rare 
but life threading condition [1,2]. An interventional cardiologist 
should be familiar with the complication of unwanted site of 
early stent deployment behaving like an intracoronary foreign 
body, and be experienced on the alternative possible treat- 
ments. Despite the presence of a guideline referring this com- 
plication, there may be more other different techniques [3]. In 
this case, withdrawal of a stuck stent in the circumflex coronary 
artery with a 0.014 inch guide wire accompanied Loop Snare 
(LS) is presented. According to the previous literature regarding 
the withdrawal of the stuck stents, this technique is the first 
ever mentioned. 


Case Report 

A 45-year-old male patient suffering typical angina pectoris, 
left arm pain and cold sweating was admitted to the emergency 
department. Blood pressure and pulse rate was 97/72 mmHg 
and 75/min respectively. The Electrocardiogram (ECG) on ad- 
mission, showing sinus rhythm with ST segment elevation in 
the derivations of D1, D2, D3 and V5, V6. Biochemical tests re- 
vealed that blood Troponin | (>25 ng/mL, Normal: <0.3ng/mL), 
CK-MB (92.8 U/L, Normal range: 0-24 U/L), and CK (1407 IU, 
Normal range: 0-170 IU) levels were increased. 

Depending on a strong clinical, electrocardiographic and bio- 
chemical evidence of an Acute Myocardial Infarction (AMI), it 
was decided to perform a Coronary Angiography (CAG) first and 
subsequent primary Percutaneous Coronary Intervention (PCI) 
if then needed. Antiplatelet agents as Acetyl Salicylic Acid (300 
mg), Clopidogrel (600 mg) and Heparin (80U/kg IV bolus ) were 
given prior to CAG as a premedication. The CAG revealed one 
vessel disease with 100% occlusion in proximal Circumflex Ar- 
tery (CxA) prior to the first obtuse marginal branch. There were 
no existing critical lesion in the Left Anterior Descending (LAD) 
and Right Coronary Artery (RCA) (Fig 1A). After setting the di- 
agnosis of Coronary Artery Disease (CAD) depending on CAG, it 
was decided to perform PCI to the occluded arterial segment. 
A Guiding catheter (7F) was settled to the Left Main Coronary 
Artery (LMCA) ostium and a 0.0014 inch floppy guide wire was 
advanced to the CxA through the totally occluded, thrombot- 
ic and the tight lesion (Fig 1A). During the progression of the 
guide wire through the lesion, TIMI (Thrombolysis In Myocardial 
Infarction) grade 2 distal coronary arterial flow was achieved. A 
dimensionally appropriate (2,5 mm x 26 mm), Sirolimus-eluting 
stent (Orsiro, hybrid drug eluting stent, Biotronik AG, Switzer- 
land) was advanced but failed to cross the proximal CxA and 
stuck in the tight lesion. While withdrawing the stent carrying 
system back into the guiding catheter, the stent wriggled out 
over the carrying balloon and remained unopened in the lesion 
lodge (Fig 1B). 

The stuck stent was intended to be removed using an LS. As 
removal of the stuck stent with LS in the absence of a guide 
wire was considered to be difficult, a 0.014 inch guide wire pro- 
gressed distally through the CxA and placed inside the artery. 
After the proximal end of the guide wire passed through the eye 
of LS noose, excessive part was withdrawn back into the snare 
catheter and slipped forward over the wire. Inside the guiding 


Figure 1. RAO caudal view showing total occlusion in the proximal left circumflex 
artery (A). Stuck unopened stent in the proximal left circumflex artery (B). 


catheter, LS slipped forward over the fixed guide wire until it 
reaches the proximal end of the stuck stent. LS noose was re- 
opened wide 5 mm proximal to the stent by simply progress- 
ing the snare wire forwardly inside the fixed snare catheter. 
After a few attempt, the proximal end of the stent was caught 
by the noose of the LS. Catheter of the LS was progressed to 
reduce the size of the noose and also by the help of the 0.014 
inch guide wire, the stent was clutched and secured. All of the 
equipment, consisting of the 0.014 inch guide wire, LS catheter 
and the gripped stuck stent were pulled back into the guiding 
catheter (Fig 2). And finally, the 7F guiding catheter was then 
withdrawn out through the 7F femoral sheath (Fig 3). 

Another guiding catheter was placed to the left main coronary 


<7 


Figure 2. The angiographic view of the entrapped stent within the 7F guiding 
catheter, with Loop Snare and 0.014 inch guidewire. 


Figure 3. Picture of the stent, snare and wire after the retrieval. 
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Figure 4. Final angiogram showing TIMI 3 flow with no residual lesion in the proxi- 
mal left circumflex artery. (A.Caudal view, B.Spider view) 


ostium and the lesion was passed distally by another 0.014 inch 
guide wire again. After the pre-dilatation by balloon (2.0 mm x 
20 mm) twice, a stent (2.5 mm x 28 mm) was successfully im- 
planted inside the lesion. After the procedure, TIMI flow grade 3 
in the occluded CxA was achieved (Fig 4). All the procedure, in- 
cluding the initial withdrawal of the stuck stent and the second 
attempt of PCI took 46 minutes. 


Discussion 

Regarding the coronary stenting procedure, there are many 
complications including stent loss, stent damage, stent migra- 
tion, balloon rupture, balloon shaft fracture, coronary artery 
damage and device entrapment [1,2]. One of the serious, rare 
and life-threatening complications during PCI is stuck of un- 
opened stent in the coronary arteries. This potential complica- 
tion can cause coronary occlusion and thrombosis, myocardial 
infarction, systemic embolization and even death during this 
treatment procedure [1,4,5]. Factors predisposing to the stent 
entrapment include calcification and long lesion, lack or inad- 
equate pre-dilatation of lesion, angulated and tortuous vessel, 
manually crimped stents, repeated forth and back movements 
while trying to cross lesion, and lack of guiding catheter support 
[2]. However, the incidence of stuck stent and subsequent stent 
loss during coronary stenting procedure has decreased due to 
the remarkable improvement of the stent and stent delivery 
systems [6,7]. Its incidence reported 0.32-8.3% in the present 
studies [1,8]. 

Different maneuvers including “proximal grab”, “distal wire 
grab”, “ lateral grasp”, guide wire as a snare’, 
“hairpin trap”, “two-wire”, “small balloon catheter” techniques 
and different device including “stone retrieval baskets/dormia 


” ue » « 


baskets”, “intravascular retrieval forceps’, 
dial biopsy forceps”, “loop snare”, “ 
of vascular stents (no named)” were developed to salvage the 
entrapped, mispositioned or embolized foreign body [9,10]. As 
the simplest solution of stuck stent, repositioning of the stent 
or embedding of the unopened stent with the help of another 
stent into the coronary arterial wall is recommended [3]. In this 
case, withdrawal of the stent was planned firstly as it was stuck 
inside the proximal CxA lesion. For this purpose, LS, which is 
designed and is one of the frequently used devices was used [2]. 
LS is made of a steel wire and nitinol catheter carrying the wire. 
At the end of the wire, a noose which is designed 90 degrees of 
angle with its wire is present to facilitate the grasping of the 
targeted object. There are different types of snares exist with 
the noose diameters varying from 2 mm to 35 mm [3,9]. 


» « 


coaxial snare’, 


biliary or myocar- 
a new device for removal 


Stent removal using LS is achieved in two ways. In the first 
way, LS is direct approaches forward through the guiding cath- 
eter without using a guiding catheter. In the second way of this 
case, LS noose is progressed over the 0.014 inch guide wire in- 
side the guiding catheter, providing support and interventional 
precision with more accurate and refined approximation up to 
the stent. 

We had two major troubles. Firstly, due to weak radial and lon- 
gitudinal support of the 0.014 inch guide wire, the LS could 
hardly be progressed through the guiding catheter over the 
wire. For the prevention of kinking and breaking of the guide 
wire, the progression was made slowly and carefully. Harder 
wires can support better. Secondly, due to again lack of enough 
support of the guide wire, catching the stuck stent with LS 
noose was not easy. LS was either misplaced along the side 
of the stent causing rebound of the guiding catheter and guide 
wire. Another trouble which we haven't had, could be the in- 
ability to withdraw the LS, guide wire and stent trio back inside 
the guiding catheter. Contrary to our performance, withdrawal 
maneuver is recommended at level iliac artery to prevent lethal 
complications due to stent emboli [11]. Using guiding catheter 
with larger calibers, picking the stuck stent just at the tip and 
providing the exact longitudinal alignment of the stent and the 
catheter can facilitate the procedure. 

As a conclusion, stuck stent during PCI can cause complications 
like acute coronary syndrome, progression to the coronary ar- 
tery bypass surgery and death. It is curable and various meth- 
ods exist. Each patient must be evaluated individually. Depend- 
ing on the operator experience and interventional laboratory 
equippment, safer, shorter and less risky treatment method 
should be chosen. 
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Torakotomi Yerinde Lenfoma / Lenfoma Around the Thoracotomy Area 
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Ozet 

Torasik bélge timérlerinin %5’ini gogiis duvari selim ve habis tiimérleri olusturur. 
Primer gégtis duvari tiimorlerinin ise %5’den az bir kismini lenfomalar olusturur. 
iki yil 6nce sol plevral dekortikasyon ameliyati geciren 63 yasinda erkek hasta kli- 
nigimize sol gogiis agrisi sikayeti ile basvurdu. Radyolojik olarak operasyon saha- 
sinda kitle lezyonu tesbit edilen hastaya yapilan igne biyopsisi sonucunda Ewing/ 
PNET veya akciger kaynakli tiimor olarak diisiintilmesi tizerine hasta opere edil- 
di. Operasyon sonrasi patolojik incelemede kronik enflamasyon iliskili diffiiz bii- 
yuk B hiicreli lenfoma saptandi. Cerrahi skar zemininde iki yil gibi erken bir d6- 
nemde gelisen kronik enflamasyon iliskili difftiz biyiik B hiicreli lenfoma olgusu- 
na literatiirde nadir rastlandigi icin radyolojik, operasyonel ve patolojik gériinti- 


leri ile sunmay! amagladik. 
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Abstract 

Chest wall tumors consist 5% of all tumors in the thorax. Lymphomas compose 
of less than 5% of all primary chest wall malignancy.Sixty three years old pa- 
tient who had an operation for pleural thickness two years ago admitted with 
complaint of left-sided chest pain.Following the detection of mass lesion radio- 
logically at the place of previous operation area, the patient was operated based 
on needle biopsy result suggesting Ewing /PNET or pulmonary originated tumor. 
After the operation, pathological examination confirmed chronic inflammation- 
related diffuse large B-cell lymphoma. Since it has been rarely reported in the 
literature, we aimed to present the case of chronic inflammation-related diffuse 
large B-cell lymphoma developed within such a short time as two years on the 
ground of surgical incision scar tissue together with our radiologic, surgical, and 
pathological findings. 
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Introduction 

Benign and malign tumors of the chest wall consist of 5% of 
all tumors in the thorax. The chest wall tumors can be classi- 
fied into four groups as follows: primary tumors, local tumor 
invasion of neighboring organs, metastatic lesions, and non- 
neoplastic masses. Lymphomas compose of less than 5% of all 
primary chest wall malignancy [1]. There are limited number of 
case reports diagnosed with primary malign lymphoma origi- 
nated from pleura, rib, and sternum [1-2]. Herein, we reported 
a very rare case of chronic inflammation-related diffuse large 
B-cell lymphoma developed within two years on the ground of 
surgical incision scar tissue together with our radiologic, surgi- 
cal, and pathological findings. 


Case Report 

Sixty-three year old male patient applied with left-sided chest 
pain. He undergone decortication for left-sided pleural thick- 
ness two years ago. And, the operation material had been diag- 
nosed as empyema and chronic pleuritic inflammation without 
any sign of malignancy histopathologically. Physical examina- 
tion was unremarkable except painful swelling at the line of 
surgical incision scar on the left lateral inferior chest wall that 
developed two years after the previous operation. Superficial 
ultrasonography examination of the related region revealed a 
solid soft tissue tumor in left lateral chest wall sized 88x53 mm, 
consisting of cystic areas suggesting chronic hematoma at 
first glance. In computed tomographic examiation, a lobulated 
solid mass sized 10x7.5 cm, infiltrating the neighboring tho- 
racic muscles and destructing the neighboring ribs with exten- 
sion towards intrathoracic space and subcutanous region was 
detected at left inferior hemithorax. Positron emission tomog- 
raphy (PET-CT) showed mean uptake of 5.5 SUV(max) at the 
lesion (Figure 1). 


Figure 1. Fracture line at 8th rib on chest X-ray(A), The appearence of the mass 
including necrotic regions with bone desrtruction on thorax CT (B), The mass with 
mean uptake of 5.5 SUVmax at left thoracic wall on PET-CT (C,D). 


Then a tru-cut needle biopsy was performed. Under light micro- 
scope, the biopsy showed small amount of viable tumor cells 
with small round nuclei (left) and scant cytoplasms suggesting 
of small round blue cell tumors (Figure 2) (small cell carcinoma, 


Figure 2. Groups of viable tumor cells with small round nuclei (left) and scant cyto- 
plasms in the necrotic areas (right), (Hematoxylin and eosin stain, x100). 


lymphoma, melanoma, Ewing/PNET, and rhabdomyosarcoma, 
etc.) in excessive necrotic tissues. Immunohistochemical stain- 
ing was applied in order to obtain the exact diagnosis. The tu- 
mor was found to be positive for TTF-1 and CD99. Chromo- 
granin A, synaptopysin, pancytokeratin, SMA, desmin, CD34, 
HMB-45, CD3 and CD79a were negative. CD20 was ineffective. 
Then the histopathological and immunohistochemical findings 
were reported as suggesting of Ewing/PNET or a tumor origi- 
nated probably from the lung. 

Then, the operation decision for total removal of the mass was 
given upon preoperative routine cardiologic and anesthesia 
evaluation. At the operation, en bloc resection from 7th rib to 
12th rib was performed. Since the mass was observed to be ex- 
tending toward spleen, partial wedge resection was performed 
with the help of cautery by the general surgeon. The part of 
diaphragma involving the mass was resected. Lung tissue 
neighboring the mass was removed with wedge resection. The 
tissue defect in chest wall and diaphragma formed after the 
resections were reconstructed with composite mesh (Figure 3). 


16 @, 


Figure 3. Tissue defect of the patient due to extensive resection of thoracic and 
abdominal wall was repaired with composite mesh. 


Under the light microscope, the tumor of the chest wall was 
composed of extensive necrosis and small amounts of viable 
small round blue tumor cells as in the tru-cut biopsy. Immu- 
nohistochemically the tumor cells showed positivity for CD20, 
CD21, an indicator of B cell. In addition, it showed positivity 
for both Epstein-Barr virus (EBV) immunohistochemically (Fig- 
ure 4A) and Epstein-Barr virus-encoded small RNAs (EBER) by 
in situ hybridization (Figure 4B). In addition, CD99 and TTF-1 
were positive immunohistochemically as in the tru-cut needle 
biopsy. CD3, CD5, CD10, cyclin D1, TdT, bcl-2, chromogranin A, 
synaptophysin, pancytokeratin, S100, SMA, desmin immunos- 
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Figure 4. The immunopositivity for EBV in the tumor cells (Avidin-biotin-perxidase 
method, x100)(A). EBER in situ hibridization positivity in the tumor cells (x100)(B). 


tains were negative. 

Then, the tumor was diagnosed as chronic inflammation-re- 
lated diffuse large B-cell lymphoma. The lymphoma infiltration 
was detected also in the wedge resection of the spleen with a 
tumor free margin. A bone marrow biopsy was performed by the 
Department of Medical Oncology and no tumoral involvement 
was found histopathologically. The patient received six cycles 
of adjuvant chemotherapy followed by radiotherapy in the De- 
partment of Medical Oncology. The patient was under follow-up 
without any relapse or complication for 2 years. 


Discussion 

Lymphomas compose of less than 5% of all primary chest wall 
malignancy [1]. Lymphomas that develop on the ground of pleu- 
ral effusion or pyothorax have been reported especially among 
Japanese people. Chronic antigenic stimulation is thought to 
have an important role in neoplastic lymphoid transformation. 
Pyothorax, long-term use of antituberculosis drugs and antibi- 
otics, extensive exposure to viral or bacterial subproducts and 
long-term radiation exposure due to diagnostic procedures may 
exist in the medical history of the chronic inflammation related 
diffuse large B cell lymphomas. In addition, it has been reported 
that p53 gene mutation has been detected in 67% of those 
patients with chronic inflammation related diffuse large B cell 
lymphomas [3-5]. 

In the literature, it has been reported that lymphoma develops 
20 to 60 years after pleural inflammation [3]. In our case, the 
lymphoma developed on the base of surgical incision scar ap- 
proximately 2 years after the pleural decortication. To the best 
of our knowledge, chronic inflammation-related lymphoma de- 
veloped within such a short time as two years is the first case 
in the literature . 

Histopathologic grading and prompt staging of the tumor is 
vital for the management and the prognosis. Previous stud- 
ies proved the presence of EBER with in situ hybridization in 
tumor cells as an etiologic agent for lymphoma [5]. Our case 
also showed EBV positivity immunohistochemically. These find- 
ings supported the diagnosis of chronic inflammation-related 
lymphoma due to EBV in concordance with the literature. The 
positivity for TTF-1 (a marker indicating mostly the lung origin) 
of the tumor cells were consistently found both in the tru-cut 
needle biopsy and excision specimen that caused difficulty in 
the differential diagnosis. To the best of our knowledge this is 
the first lymphoma that showed TTF-1 immunopositivity, most 
probably as a cross-reaction. 

Chronic inflammation-related diffuse large B-cell lymphoma 
has generally a worse prognosis. Five-year survival rate is about 
20-30%. If remission with chemotherapy is enabled, overall 


survival rate of 50% can be obtained [3]. Total removal of the 
mass together with adjuvant chemotherapy has been reported 
to give better outcome. A study from Japan implied that exten- 
sive surgical resection produce five-year survival rate of 85.7% 
in case of lymphoma developed after empyema [6]. 

In our case, preoperative tru-cut needle biopsy result was com- 
patible with small blue round cell tumor indicating Ewing/PNET 
or a tumor originated from lung. The left chest wall uptake be- 
longing to a soft tissue lesion with a SUVmax value of 5.5 were 
seen on FDG-PET/CT images. In the light of all these findings, 
the case was considered as a primary thorax wall malignancy, 
and then the patient was operated. Postoperative pathology 
result of the wide excision of the mass in the chest wall was re- 
ported as chronic inflammation-related diffuse large B-cell lym- 
phoma. According to the pathology result, the patient received 
adjuvant chemoradiation therapy and was under follow-up for 
two years without any complication. 

It is well known fact that principal treatment modality for lym- 
phomas are chemotherapy + radiotherapy[6], however it was 
thought that adjuvant chemoradiation therapy can improve the 
prognosis in particular cases of tumors which have isolated 
chest wall involvement without definitive diagnosis at the be- 
ginning but with pathological diagnosis of lymphoma after total 
resection as in our case. 
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Ozet 

Henoch-Schonlein purpurasi genellikle kendini sinirlayan iyi seyirli bir hastaliktir. 
Hastalarin biiylk cogunlugunda tedaviye gerek olmamakla birlikte steroidler ve 
immunsupresif ilaclar sistemik tutulumu olan olgularin tedavisinde ilk secenektir. 
Direngli olgularin tedavisinde bu ilaglar da etkili olmayabilir. Ciddi olgularda plaz- 
maferez alternatif bir tedavi secenegi olabilir. Literatiirde cocukluk ¢aginda gast- 
rointestinal tutulum nedeniyle plazmaferez ile tedavi edilen vaka oldukga nadirdir. 
Burada siddetli melenanin da dahil oldugu ciddi belirtilerle basvuran, steroid ile 
siklofosfamid tedavisine cevap vermeyen ve plazmaferez ile tedavi edilen dokuz 
yasinda erkek olgu sunuldu. Gastrointestinal sistem tutulumu Henoch-Schonlein 
purpurasinda yaygindir, ancak hayati tehdit eden gastrointestinal kanama cok na- 
dirdir. Henoch-Schonlein purpurasinin akut donem morbiditesi cogunlukla gastro- 
intestinal tutulum ile iliskilidir ve plazmaferezin bu durumda iyi bir tedavi segene- 
8i oldugu goz ontinde bulundurulmalidir. 
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Abstract 

Henoch-Schénlein purpura nature is usually benign. The majority of patients im- 
prove spontaneously. In cases with systemic involvement, steroids and immuno- 
suppressive drugs are the first choice, although these drugs may not be efficient in 
some patients with a resistant or severe course. Plasmapheresis may be an alter- 
native treatment choice in critical cases. In childhood, cases treated with plasma- 
pheresis because of gastrointestinal involvement are very rare in literature. The 
case is here presented of a 9-year old boy with serious manifestations including 
severe melena, who did not respond to steroid and cyclophosphamide, but was 
successfully treated with plasmapheresis. Gastrointestinal tract involvement is 
common in Henoch-Schénlein purpura but life-threatening gastrointestinal bleed- 
ing is very rare. The acute phase morbidity of Henoch-Schonlein purpura is mostly 
associated with gastrointestinal involvement and plasmapheresis should be con- 
sidered as a good option in the treatment steps in this situation. 
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Introduction 

Henoch-Schonlein purpura (HSP) is the most common systemic 
vasculitis of childhood and usually affects children between the 
ages of 2 and 10 years old. HSP generally involves the skin, gas- 
trointestinal tract, joints, kidneys and is rarely seen in other sys- 
tems. Gastrointestinal involvement is common but diffuse mas- 
sive hemorrhage is extremely rare. The nature of HSP is usually 
benign but atypical clinical presentation can be observed. Most 
patients do not need any treatment, but in selected cases, ste- 
roids and immunosuppressive drugs are the first choice. How- 
ever, these drugs may not be efficient in some patients with a 
resistant and severe course. Therefore, plasmapheresis may be 
an alternative choice in critical cases. There have been a num- 
ber of reports on plasmapheresis for severe renal involvement 
of HSP in childhood and more frequently in adult patients [1]. 
To the best of our knowledge, there is only one case report in 
literature of a pediatric case of plasmapheresis for gastrointes- 
tinal involvement, which was a 13-year old girl [2]. The case is 
here presented of a 9-year old boy with serious manifestations 
including severe melena, who was unresponsive to steroid and 
cyclophosphamide, but was successfully treated with plasma- 
pheresis. 


Case Report 

A 9-year old boy was admitted with palpable purpura, limitation 
of motion in both ankles, abdominal pain, and edema on the 
scalp and leg in the last four days. A mild fever and cough had 
been ongoing for 5 days before admission. Physical examina- 
tion revealed palpable purpura on the lower extremities, but- 
tocks, the front of the trunk, back, arms, face, moderate oe- 
dema in the lower extremities, swelling of the face, lips, eyelids 
and scalp (Fig. 1), and tenderness and defense in the abdomen. 


Figure 1. Palpable purpura and swelling at the face, lips, eyelids and scalp 


The leukocyte count was 14.900/mm?, hemoglobin 16 gr/dL, 
platelet count 492.000/mm%, and ESR: 10 mm/h. The prothrom- 
bin time, activated prothrombin time, serum electrolytes, C3, 


C4, IgA and urinalysis values were normal. Urinary protein ex- 
cretion was 14 mg/m2/h, and fecal occult blood was positive. 
The findings of abdominal ultrasonography were normal. Treat- 
ment of methylprednisolone (2 mg/kg/day) was started but dur- 
ing follow-up of the patient, massive gastrointestinal bleeding 
developed, purpura fulminans-like rashes occurred (Fig. 2) and 


Figure 2. Necrotic rashes and edema in lower extremities (a and b) 


coagulation parameters were exceeded. Oral feeding was dis- 
continued and pulse steroid treatment was applied on alternate 
days. During this process, tests were performed for the etiology 
of vasculitis. ANA (-), p-ANCA (-), c-ANCA (-), cryoglobulin (-), an- 
ti-ds-DNA, Factor XIII, anti-thrombin-3, protein-C and Protein-S 
were normal. The serology of viral hepatitis (A, B and C), Cyto- 
megalovirus, and Parvovirus B19 were negative. Anti VCA lg M 
of Epstein-Barr virus was positive. Skin biopsy was consistent 
with leukocytoclastic vasculitis (Fig. 3a). 


Figure 3. Histopathological examination of the skin and kidney biopsy. Leukocyto- 
clastic vasculitis in the skin biopsy (yellow arrow) (HE, x400) (a). Positive immunre- 
activity for IgA in the glomerulus and adjacent tubules (Ig A, x400) (b). 


A renal biopsy revealed deposition of IgA in the mesengium 
(Fig. 3b). When three dose pulse steroid therapy did not achieve 
the expected improvement in clinical and laboratory findings, 
500 mg/m?’ cyclophosphamide treatment was applied. De- 
spite this treatment with steroids and cyclophosphamide, no 
beneficial effect was seen and severe gastrointestinal bleed- 
ing continued. As the hemoglobin level was falling, erythrocyte 
transfusion was performed. Then, on the 9th day, plasmapher- 
esis was initiated to be applied twice a week. The cutaneous 
lesions resolved after the first session of plasmapheresis, and 
the gastrointestinal bleeding was ameliorated thereafter. After 
5 sessions of plasmapheresis, complete clinical recovery was 
obtained. Cyclosporine was given for long term remission and 
the patient was discharged. At 4 months after discharge, he 
had no complaints, and the physical examination and laboratory 
findings were all within the normal range. 


Discussion 

HSP is a childhood disorder of vasculitis of systemic small ves- 
sels of unknown etiology, which is, usually followed by an upper 
respiratory tract infection. Vaccination, certain foods, infec- 
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tions, and insect bites are thought to be important etiological 
factors [3]. Immunoglobulin A seems to play a central role in the 
pathogenesis of this disease. Diagnosis of HSP depends on his- 
tory and clinical findings but in some cases, skin or renal biopsy 
is required. There is no specific laboratory test for diagnosis. 
Skin biopsy can show leukocytoclastic vasculitis, sometimes 
with necrosis of small blood vessels and immunostaining may 
reveal deposition of IgA in the walls of involved blood vessels. 
The histological findings of renal biopsy are diverse and may 
range from proliferative glomerulonephritis to glomerulosclero- 
sis. The prognosis is generally benign, but patients with severe 
renal and gastrointestinal involvement need to be treated at- 
tentively and with long-term monitoring. Renal involvement in 
HSP is associated with a long-term prognosis but gastrointes- 
tinal involvement affects morbidity and mortality in the acute 
period [4]. The most serious complications in the early period 
are associated with gastrointestinal involvement but in the late 
period, the most serious complication is end stage renal failure, 
which is seen at rates of less than 1%. Gastrointestinal involve- 
ment usually begins with abdominal pain in patients with HSP. 
Vomiting, diarrhea and bloody stools can be seen. Gastrointes- 
tinal bleeding is observed in about half of patients, but the fre- 
quency of massive bleeding is 2%. In approximately 5% of these 
cases, as in the case presented here, severe gastrointestinal 
complications can be seen as fresh bloody stools and melena. A 
sudden increase in abdominal pain should be considered an in- 
dication of some complications such as intussusception, bowel 
infarction, and perforation. Intussusception may be seen in 2% 
of patients [5]. Particularly in HSP patients with severe gastro- 
intestinal symptoms, an associated decrease of plasma factor 
XIII has been observed. Some reports have described the role 
of decreased factor XIII in the bleeding tendency of HSP and 
the therapeutic benefit of factor XIII concentrate [6]. Measuring 
factor XIII activity helps to identify those patients with severe 
gastrointestinal manifestation who may benefit from substitu- 
tion therapy. In the current case, the factor XIII level was in 
normal range. 

EBV has been reported to precede HSP [7]. Anti VCA IgM of EBV 
was positive in the current case, and was thought to have a 
possible role in the etiology. There is no specific treatment for 
HSP, and there is no clear evidence that treatment may change 
the natural history of disease. In life-threatening situations, 
methylprednisolone pulse therapy, immunosuppressive drugs, 
plasmapheresis, leukocytapheresis therapy have been reported 
[8]. Plasmapheresis in combination with immunosuppression 
should be considered as a therapeutic option in rapidly progres- 
sive life-threatening HSP. 

In conclusion, to the best of our knowledge, this report is the 
second publication of a case in the pediatric age group, and 
is the youngest child with steroid-cyclophosphamide resistant 
HSP with severe gastrointestinal bleeding, who was successful- 
ly treated with plasmapheresis. Gastrointestinal tract involve- 
ment is common in HSP but life-threatening gastrointestinal 
bleeding is very rare. Acute phase morbidity of HSP is mostly 
associated with gastrointestinal involvement and plasmapher- 
esis should be considered as a good option in the treatment 
steps in this situation. 
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Ozet 

intratestikiiler varikosel skrotal ultrasonografide, semptomatik erkeklerin% 2’sin- 
den daha az goriilen nadir bir durumdur. Burada, skrotal agri ile basvuran ve skro- 
tal renkli Doppler ultrasonografide ekstra testikiiler varikosel ile iliskili tek tarafli 
intratestiktiler varikosel tanisi konan 28 yasindaki olgu sunulmustur. intratestikti- 
ler varikoselin degisken bir ultrasonografik gériintimii vardir. Renkli doppler ultra- 


son, varikoselin tani ve tedavisinde 6nemlidir. 
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Abstract 

Intratesticular varicocele is a rare condition seen in less than 2% of the symp- 
tomatic men, undergoing testicular sonography. We report a case of 28-years-old 
patient who presented with scrotal pain and diagnosed as unilateral intratesticu- 
lar varicocele with scrotal color Doppler ultrasonography. It was associated with 
extratesticular varicocele. Intratesticular varicocele has a variable sonographic 
appearence. Color Doppler sonography is important in confirming the diagnosis 


and the management of varicocele. 
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Introduction 

Intratesticular varicocele (ITV) is an unusual benign entity corre- 
sponding to an enlargement of intratesticular veins. It is usually 
associated with extra testicular varicocele (ETV) [1]. Here, we 
reported the clinical and color Doppler ultrasonography (CDUS) 
findings of a young man diagnosed with ITV. 


Case Report 

A 28 year-old patient presented to our department with acute 
left scrotal pain. Further anamnesis revealed no abnormalities. 
On physical examination pain and mass was detected on palpa- 
tion at left testis. The right hemiscrotum and testis was normal 
on exam. Complete blood count, biochemical parameters and 
spermiogram tests were normal. 

Gray scale ultrasonography (US) and CDUS was performed with 
Philips HD 11-XE using a 12 Mhz linear probe. US and CDUS 
showed normal echogenicity and size of bilateral testis and 
epididiymis. Amount of paratesticular liquids was physiologi- 
cal level. Vascular flow of bilateral testis and epididymis were 
normal. Gray scale US of the left testis demonstrated anechoic 
round and tubular structures at subcapsular location. CDUS im- 
age showed presence of a venous flow pattern with an increase 
in amplitude with Valsalva’s maneuver. The findings were con- 
sistent with a diagnosis of ITV. The diameter of ITV was 2,1 
mm and, a mild increasing in diameter and reversed flow was 
observed during the Valsalva’s maneuver. The diameter of left 
pampiniformis plexus was also increased (3,3 mm). CDUS anal- 
ysis showed increasing in diameter (4,1 mm) and a reversed 
flow response to Valsalva’s maneuver (Figure 1 A,B,C). 


Figure 1. Longitudinal gray scale sonogram of the left testis demonstrates an- 
echoic cystic and tubular structures within the testis (A). Color Doppler image 
shows presence of coloration in round and tubular structures with Valsalva ma- 
neuver (B). Duplex sonography showed the presence of venous flow pattern with 
Valsalva maneuver, within intratesticular varicoceles. Note the associating extra 
testicular varicoceles (C). 


Discussion 

ITV is a rare condition which is described dilated intratesticular 
veins radiating from the mediastinum testis into the testicular 
parenchyma. It is seen in less than 2% of the symptomatic men, 
undergoing testicular sonography. It has reported fewer than 
50% of cases that associated with an ipsilateral ETV [1]. It may 
occurs in the right, left or both testes and may be in the subcap- 
sular or mediastinal location [2]. 

Testicular pain in the ITV is attributed to the stretching of the 
tunica albuginea after venous congestion [1]. It has been re- 
ported that ITV may lead to infertility like ETV. Particularly, se- 
men analysis of the cases with bilateral and extratesticular sup- 
port this concept [1,3]. 

Weiss et al reported the first 2 cases of ITV with CDUS, describ- 
ing straight or serpentine 

hypoechoic structures within the mediastinum testis radiating 
into the testicular parenchyma, identified as dilated intrates- 
ticular veins [2]. The classical sonographic appearence of ITV 


is tubular or round intratesticular hypoechoic lesions. However, 
round or oval ITVs may mimic focal testicular lesions, including 
cystic neoplasms [4]. The use of CDUS and Valsalva maneuver 
shows complete filling of the lesion with no evidence of an as- 
sociated soft tissue mass. Therefore, CDUS is diagnostic and 
specific to differentiate ITV from other intratesticular disease 
[5,6]. 

In conclusion, ITV is a rare entity. It is usually associated with 
ETV but can occur as an isolated disease. Diagnosis of ITV in an 
adolescents or adult males with infertility, may be especially a 
reason for the treatment. CDUS is a simple and effective meth- 
od in diagnosis of ITV. It is emphasized that all testicular cystic 
masses should be examined with CDUS which has an important 
role differentiating from focal intratesticular cysts with show- 
ing intraluminal flow [4,5]. 
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Ozet 

Oksipitoservikal bileske patolojilerinde fiizyon amaciyla farkli enstrumantasyon 
teknikleri uygulanmaktadir. Bir cok komplikasyona acik olan bu cerrahide ézellikle 
gec enfeksiyon tablosunda uygulanan tedavi literatiirde tartismalidir. Posttravma- 
tik os odontoideum ve baziler invajinasyon nedeniyle tetraparetik olan; agir pyra- 
midal bulgulari bulunan bir hastaya dens rezeksiyonu ile birlikte CO-C5 fiksasyon 
+ otogreft ile fiizyon teknigi uygulanmistir. Post operatif progresif norolojik di- 
zelmesi olan hasta; post operatif 7. giin taburcu edildi. Hasta operasyonundan 8 
ay sonra insizyon yerinden akinti ve lokal enfeksiyon bulgulari ile klinigimize tek- 
rar basvurdu. Oncelikli olarak ge¢ dénem enstruman enfeksiyonu olarak kabul edil- 
di. Hastaya antibiyoterapi ve hiperbarik oksijen tedavisi (4 hafta sure ile hospita- 
lize edilerek) uygulandi. 4 haftanin sonunda enfeksiyonda iyilesme olmadi. Antibi- 
yoterapi ve hiperbarik oksijen tedavisi ile enfeksiyon tablosunda remisyon sagla- 
namayan hastanin enstrumani cikarildi. Post operatif kontrol dinamik grafilerinde 
CO-C3 fiizyonun tam oldugu goriildil. Takiplerinde enfeksiyonun tekrarlamadig! ve 
laboratuar bulgularinin normal dizeylere geriledigi tespit edildi. Bu olguda enstru- 
mantasyon sonras! oksipitoservikal enfeksiyonda sagaltim ve bu tiir operasyonlar- 
da enfeksiyon riskini agisindan yonetim tartisilmistir. 
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Abstract 

Several fusion techniques involving instrumentation are implemented for the sur- 
gical treatment of certain pathological conditions of the occipitocervical junction. 
These surgical approaches may be associated with a number of complications 
including late surgical infections; the treatment of which is still disputed. In a 
tetraplegic patient with a history of post-traumatic os odontoideum and basi- 
lar invagination who had severe pyramidal signs; dens resection accompanied by 
CO-C5 fixation plus fusion with auto-grafting were performed. The patient was 
discharged on Day 7 after surgery with neurological improvement. Eight months 
after the initial procedure; he re-presented to our unit with discharge and signs 
of local infection at the site of surgery that were considered to be the manifesta- 
tions of late instrumentation associated infection. The patient was admitted and 
antibiotics and hyperbaric oxygen were given for 4 weeks; with no improvement 
of the infection. Subsequently; surgical implants were removed. Postoperative dy- 
namic x-ray images suggested complete fusion of CO-C3. During the follow-up 
period; no recurrence of infection was observed and the laboratory abnormalities 
returned to normal values. The treatment of occipitocervical infections after sur- 
gical instrumentation and the management of the infection risk in such cases are 
discussed below along with the case presentation. 
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Introduction 

The term “os odontoideium’” was originally coined by Gionni to 
describe the separation of odontoid from the body of axis [1]. 
The two major etiological mechanisms involve congenital fac- 
tors and trauma [2]. This anatomical site; referred to as the 
craniovertebral junction; represents the most mobile part of 
the spine with 3-dimensional movement capabilities [3]. Failure 
to detect the traumatic injuries involving this joint at an early 
stage is associated with significant morbidity and mortality; 
placing extra clinical importance on the instability of this ana- 
tomical site. Surgical management of os odontoideum aims at 
achieving adequate neural decompression and occipitocervical 
stabilization [4]. For this purpose a number of different surgical 
equipment such as plaques; screws; wires and/or grafts may be 
utilized on the occipital bone and cervical vertebrae. However; 
in patients undergoing surgery that involves the use of such 
foreign material for spinal stabilization; early or late infections 
may occur. 

In this presentation a patient with os odonteideum and basi- 
lar invagination with progressive neurological symptoms after 
trauma is described within the context of the management of 
late post-surgical infections and procedures that may be imple- 
mented to reduce the risk of infection in surgical treatments 
involving the use of instrumentation. 


Case Report 

An 11-year old male patient presenting to the emergency room 
with a fall from height injury had no signs of cervical injury 
or associated neurological pathology in his initial examination; 
leading to a decision to discharge him with medical advice. 
However; four months after the incident he presented to our 
unit with progressive gait disorder and loss of motor power in 
the hands that did not exist at the time of initial presentation. 
Neurological examination showed significant spasticity bilater- 
ally in the upper extremities and bilaterally and distally in the 
lower extremities. Also; tendon reflexes were bilaterally hyper- 
active and extensor plantar reflex was detected. He was able 
to take one or two steps with support of the others. The re- 
sults of the physical examination and neuroradiological studies 
suggested a diagnosis of os odonteideum and craniovertebral 
basilar invagination. 

Surgical stabilization of the craniovertebral junction was ac- 
complished through the use of occipitocervical plaques and 
fusion (Figure 1). In the second stage of the surgery; anterior 
decompression was performed through transoral approach to 
remove the compression on the brainstem. He was discharged 
on postoperative Day 7. During his follow up a progressive im- 
provement in his hand skills; spasticity; and gait was observed. 
However at postoperative month 8 he re-presented to our 
unit with discharge at the site of the surgical wound. A cer- 
vical magnetic resonance imaging with contrast injection was 
performed but could not obtain clear images due to metallic 
artifacts. A sample from the discharge was obtained for mi- 
crobiological studies. Also a complete blood count; CRP and 
procalcitonin test were ordered. WBC was 18500/mm?; CRP 
was 54.28 mg/L (range: 0-5); and procalcitonin was 2.7 ng/mL 
(0-0.5). Due to the growth of S. aureus in sample cultures; the 
patient was admitted and a combined antibiotherapy accord- 


Ing Tm: 


Figure 1. Surgical stabilization of the craniovertebral junction was accomplished 
through the use of occipitocervical plaques and fusion 

Figure 2: Dynamic x-rays obtained after 4 weeks showed complete fusion between 
Co-C3 

ing to antibiogram results (cefazolin 1 g t.i.d and gentamicine 
120 mg q.d) and hyperbaric oxygen treatment were planned for 
3 months. Complete blood count; CRP and procalcitonin levels 
were regularly checked during this treatment. At 3 months WBC 
was 13000/mm?; CRP was 35.7 mg/L (0-5); and procalcitonin 
was 1.3 ng/mL (0-0.5). Despite reduction in the volume of dis- 
charge; a complete cure of the infection could not be achieved 
and the spinal surgical instruments were removed. During re- 
moval; debridement was performed at the wound site; which 
was also flushed with ample amount of physiological saline that 
contained rifocin. A hemovac drainage tube was placed at the 
epidural space and the surgery was terminated. The drainage 
tube was removed at postoperative Day 1. At postoperative Day 
7 the wound site was clear; WBC was 8200/mm?; CRP was 7.6 
mg/L (0-5); and procalcitonin was 0.4 ng/mL (0-0.5) and the 
patient was discharged. After 4 weeks; he was mobilized with 
a neck brace and he was given amoxicillin plus clavulanic acid 
at a dose of 1 g t.i.d. Dynamic x-rays obtained after 4 weeks 
showed complete fusion between CO-C3 (Figure 2). No recur- 
rence of infection was observed during the follow up period; 
and his laboratory levels returned to normal. At postoperative 


Figure 2. Dynamic x-rays obtained after 4 weeks showed complete fusion between 
CO-C3 
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month 6; a complete healing of the wound and normal labora- 
tory results were detected. 


Discussion 

The craniovertebral junction consists of the occiput; atlas; axis; 
and the surrounding ligaments [5]. These structures envelop me- 
dulla ablongata; medullocervical junction; and the upper cervical 
spinal cord [6-7]. The management strategies in pediatric pa- 
tients with suspected injury of the cervical spinal cord and the 
craniovertebral junction differ from those in adult patients in 
terms of immobilization techniques (invasive or non-invasive); 
diagnostic work-up; types of spinal injury; and follow-up proce- 
dures [5]. In patients with moderately severe clinical signs and 
symptoms (neck stiffness and pain); diagnosing the cranioverte- 
bral junction problems with standard cervical x-ray images may 
be challenging [8]. In line with this; no significant pathology or 
fracture was detected in the initial assessment of our patient at 
the emergency room. 

The common indications for occipitocervical fusion include con- 
genital problems; trauma; tumors; or degenerative bone disease. 
During occipitocervical fusion; sometimes segments caudal to 
the lesion may have to be included in the fusion; depending on 
the clinical presentation and radiological findings. The fusion 
may be extended up to the level of C3-C4; particularly in se- 
lected cases with basilar invagination; anterior decompression; 
and a certain degree of vertical migration [9]. Similarly; occipi- 
tocervical fusion was extended up to C4 segment in our patient 
due to the presence of os odontoideum and basilar invagination. 
The reported incidence of infection in patients undergoing fu- 
sion with spinal instrumentation varies between 0.4 and 8.7% 
[10-11-12]. Our patient presented to our unit 8 month after the 
initial procedure with signs and symptoms of local infection. 
Due to a possibility of instability leading to neural compression; 
initial strategy consisted of medical treatment with hospitaliza- 
tion rather than the removal of the spinal instruments. Com- 
bined treatment with intravenous antibiotics and hyperbaric 
oxygen was expected to result in the clearance of the infection 
and completion of the fusion. In a study by Bachy et al.; the 
initial approach recommended by the investigators in patients 
developing infections following spinal instrumentation con- 
sisted of wound debridement and use of suppressive antibiotics 
until the occurrence of solid fusion; which then may be followed 
by the removal of the implants after complete fusion has been 
achieved [13]. Also; hyperbaric oxygen treatment represents an 
effective therapeutic strategy that may be used in spinal infec- 
tions [14]. Due to the absence of improvement despite 3 months 
of intravenous antibiotics and hyperbaric oxygen treatment; a 
decision was made to remove the implants in our patients. Dy- 
namic x-ray studies following removal suggested that fusion 
has occurred. 

Probably a thorough assessment of the risk factors is the single 
most important means of reducing the risk of infection in pa- 
tients undergoing stabilization with plaque implantation. Pres- 
ence of concomitant disorders such as diabetes mellitus (DM); 
anemia; malnutrition; or another focus of infection require fur- 
ther medical attention to prevent possible postoperative infec- 
tions. 

In the study by Allan et al. although a higher incidence of infec- 


tions was observed in patients undergoing transoral surgery; 
our patient endured an infection following surgery with poste- 
rior approach. However; probably the most dramatic observa- 
tion in the study by Allan et al. was the association between 
the site of surgery and the infection risk whereby no patients 
undergoing anterior stabilization had an infection. On the other 
hand; posterior approaches were associated with a higher risk 
of infection. Also; surprisingly; the infection risk in occipitocervi- 
cal procedures was higher as compared to other anatomic loca- 
tions where stabilization was performed [15]. 

Possible explanations for the lower risk of anterior approaches 
include the use of anatomic cleavages; occurrence of lower vol- 
umes of blood loss; and smaller volume of death spaces left 
after surgery. Conversely overextension of the incision in caudal 
and cephalic directions and use of wider incisions as to include 
the transverse processes in order to achieve better exposure 
of the posterior elements may be responsible for the higher in- 
fection risk in posterior procedures. For this approach; muscu- 
lar tissues should be retracted for prolonged periods of time; 
resulting in the impairment of the blood flow to muscles that 
may lead to muscular ischemia. Also; prolonged surgery; higher 
volume of blood loss; and presence of blood-filled death spaces 
may contribute to this increased risk of infections [2]. 

In patients undergoing spinal stabilization with instrumentation; 
after patient-related risk factors are addressed; the site of sur- 
gery should be properly chosen; death spaces should be mini- 
mized following surgery; retracted muscles should be relaxed at 
regular intervals; and blood loss should be minimized. 


Conclusion 

Infections occurring after craniovertebral stabilization or other 
stabilization procedures involving any segment of the spinal 
column may be associated with significant morbidity and mor- 
tality. In order to decrease the risk of infection following com- 
plicated surgical interventions of the craniocervical junction; 
first the risk of infection should be thoroughly assessed pre- 
operatively in order to take the required precautions; and then 
ischemia in tissues affected by the surgical procedure should be 
kept at a minimum. On the other hand; watchful follow-up with 
antibiotic treatment followed by the removal of the implants if 
required may increase the success rate of the surgery. Finally; 
direct x-ray examination may fail to adequately diagnose these 
conditions in patients with cervical trauma. Therefore use of 
advanced imaging modalities should always be considered in 
conjunction with the assessment of the clinical signs/symptoms 
and the results of a comprehensive neurological examination. 
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Ozet 

Jejunal divertikiilozis genellikle insidental olarak tani konulan nadir bir durumdur. 
Cogunlukla asemptomatik olmasina ragmen karin agrisi, bulanti, ishal, malabsorb- 
siyon, kanama, obstriiksiyon ve / veya perforasyonun da icinde oldugu nonpesi- 
fik semptomlara neden olabilir. Jejunal divertiktil perforasyonu olduk¢a nadir go- 
rulen bir akut karin nedenidir. Jejunal divertikiilozisin akut komplikasyonlari, 6zel- 
likle yasht hastalarda belirgin morbidite ve mortalite nedeni olabilir. Bu yazida 81 
yasinda, jejunal divertikiil perforasyonu nedeniyle acil olarak opere edilen ve pos- 
toperatif dénemde ¢oklu organ yetmezligi nedeniyle kaybedilen bir bayan olgu- 


yu sunduk. 
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Abstract 

Jejunal diverticulosis is a rare case that is diagnosed incidental. Although it is 
generally asymptomatic, it can cause non-spesific symptoms like stomachache, 
nausea, diarrhoea, malabsorption, bleeding, obstruction and / or perforation. 
Perforated jejunal diverticulitis is a very rare acute abdomen cause. The acute 
complications of jejunal diverticulosis can be cause of significant morbidity and 
mortality especially in old patients. In this text, we report a 81 year old woman 
case that was operated emergently because of perforated jejunal diverticulitis 


and was lost in postoperation term because of multiple organ failure. 
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Jejunal Divertikiilit / Jejunal Diverticulitis 


Giris 

ince barsaklarda divertikiillerin en az goriildtigii yer jejunumdur 
[1]. Radyolojik incelemelerde gortilme sikligi % 0.5-2.5 oraninda 
bildirilmektedir. Genellikle yaslilarda goriuilmekte olup, olgularin 
% 80'i, 70 yas ve Uzerindedir [2]. 

Cogunlukla asemptomatik seyirli olmakla birlikte; kronik agri, 
malabsorbsiyon, kanama, inflamasyon ve perforasyon gibi akut 
komplikasyonlara neden olabilir [3]. Bu nedenle akut karinli has- 
tanin degerlendirilmesinde akilda bulundurulmas! gereken du- 
rumlardandir. Kesin tanisi icin laparotomi altin standart olma- 
ya devam etmektedir. Ozellikle yasli hastalarda perforasyon ge- 
lismesi durumunda ciddi morbidite ve mortalite nedeni olmak- 
tadir [4]. Biz bu yazimizda jejunal divertikiil perforasyonu nede- 
niyle acil laparotomi yapilan 81 yasinda bayan hastay! sunduk. 


Olgu Sunumu 

Bir giin Once baslayan siddetli karin agrisi, bulanti, kusma ve 
ates nedeni ile acil servise basvuran 81 yasindaki bayan has- 
tanin sorgulamasinda bir haftadir karin agrisi ve bulanti sika- 
yetlerinin oldugu 6grenildi. Ozgecmisinde bilinen kronik bir has- 
taliZi yoktu. Vital bulgulari; solunum sayisi: 18/dk, nabiz: 92/dk, 
ates:38.10C olaral dlculdii. Karin muayenesinde yaygin hassa- 
siyet, rebound ve defans mevcuttu. Laboratuar incelemesinde, 
ldkosit 21.000 mm3, kan ire azotu: 37 mg/ dl (normal degeri: 
5-18 mg/dl), kreatinin: 2.3 mg/dl (normal degeri: 0.6-1.3mg/dl) 
bulundu. Direkt karin grafisinde diyafram altinda serbest hava 
mevcuttu. Karin Ultrasonografisinde (USG), karin sol ist kad- 
randa daha belirgin olmak tizere karin igi serbest sivi tespit edil- 
di. Fizik muayene bulgularinin akut karin ile uyumlu olmasi, di- 
rekt grafi ve USG’nin perforasyonu isaret etmesi Uzerine ek tet- 
kike ihtiyag duyulmayan hasta; akut karin 6n tanisi ile acil ola- 
rak ameliyata alindi. Eksplorasyonda Treitz ligamanindan yak- 
lasik 20 cm distalde jejenum mezenterik ylzeyinde yaklasik 4 
cm ¢apli divertikiil oldugu ve buradan perforasyon gelistigi an- 
lasildi (Resim 1). Perfore olmus divertikili igine alacak sekilde 
ince barsak rezeksiyonu ve primer anastomoz uygulandi. Solu- 


Resim 1. Treitz ligamani ve onun 20 cm distali jejenum mezenterik yiizeyinde, 
lzerinde perforasyon gelismis divertikil. 


num yetmezligi nedeniyle yogun bakim servisine alinan hasta- 
nin takibinde anastomoz ile ilgili problem olmamasina ragmen; 
postoperatif 7. gin coklu organ yetmezligi nedeni ile kaybedildi. 
Tartisma 


Jejunal divertikiiller hemen her zaman jejunumun mezenterik ke- 
narinda vaza rektalarin giris yerinde yerlesirler. Patolojik olarak 
Meckel divertikiiltinde gériilenden farkli olarak, sadece ince bar- 
sagin mukoza ve submukozasin1 i¢erdigi icin “psddodivertikil” 
olarak adlandirilirlar [5]. Peristaltizm anormallikleri, barsak dis- 
kinezisi ve ylksek intraliminal basing patogenezde rol oynadik- 
lari diisunilen fakt6rlerdir [2,5]. Nadir bir komplikasyon olarak 
meydana gelen perforasyon; genellikle olgularin %82’sinde di- 
vertikilite sekonder, %12’sinde kiint travmay! takiben, %6’sinda 
yabanci cisim carpmasini takiben gelismektedir [6]. Hastamiz- 
dan alinan piyesin histopatolojik degerlendirilmesinde diverti- 
kiltin psédodivertikiil seklinde ve perforasyonun divertikulite se- 
konder gelismis oldugu rapor edildi. 

Jejunal divertikiil tanisinda enteroklisiz en iyi tant yontemidir. 
Perforasyon gelismesi durumunda radyolojik tani! olduk¢a zor- 
dur. Divertikulit ve peridivertikiiler apse varliginda abdominal 
bilgisayarl! tomografi faydali bilgiler verir [2,5]. Karin USG’si ile 
batindaki serbest sivi tespit edilebilir. Divertikiil perforasyon- 
lu hastalarin %90’ina preoperatif dogru tani konamadigindan 
laparatomi esnasinda tani konur [5-7]. Divertikiller jejunumun 
mezenterik tarafinda oldugu icin intraoperatif de fark etmek zor 
olabilir [1]. 

Yasli hastalarda ve perforasyonun sinirlandirildigi olgularda fi- 
zik muayene bulgular! belirgin olmayabilir. Bu durumda tani ge- 
cikmesine bagli olarak komplikasyon sikligi artabilir [2]. Morta- 
lite; yasa, komplikasyonlara ve miidahale zamanina bali olarak 
degismektedir [1]. Bizim hastamizda fizik muayene, direkt ka- 
rin grafisi ve karin USG bulgular belirgin olup, akut batin tani- 
si koydurdu. Bu durumun hastanin tedavi i¢gin geg¢ dénemde bas- 
vurmasindan kaynaklandigini diisinuyoruz. Hastamizin takibin- 
de batin icine yerlestirilen drenlerden gelen igerik seréz olup, 
postoperatif 3. giinden sonra defekasyonu oldu. Anastomoz ile 
ilgili herhangi bir sorun gelismedi. Ancak ameliyat sonrasi sep- 
sis bulgular! devam ederek, coklu organ yetmezliZi sonrasi mor- 
taliteye sebep oldu. 

Jejunal divertikilitli hastalarin, kolonik divertikulite benzer sekil- 
de konservatif olarak tedavi edilmesi mumkiindiir [4,6]. Ancak 
rekurrens ve divertikilite bagli diger komplikasyonlardan ka¢in- 
mak icin etkilenen barsak segmentinin rezeksiyonu en ¢ok 6ne- 
rilen tedavi y6ntemidir [4-7]. Jejunal divertikilit perforasyonu 
olgularinda basit divertikilektomi postoperatif anastomoz ka- 
¢agi riski nedeniyle 6nerilmemektedir [4]. 

Sonug olarak; yasli ve fizik muayene bulgulari belirgin olmayan 
akut karin dustintlen olgularda, jejunal divertikul komplikasyon- 
lari ayirict tanida akilda tutulmalidir. Aksi takdirde tani gecik- 
mesine bagli olarak morbidite ve mortalitede yiikselme olabilir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Trafik kazalari nedenlerine gore incelendiginde, bliytik oranda insan fakt6rtintin et- 
kili oldugu gortilmektedir. Yapmis oldugumuz bu ¢alismada, gelisen aort diseksiyo- 
nu sonrasinda trafik kazasi geciren 58 yasinda erkek hasta ve bu hastanin acil ser- 
vis y6netim sekli sunulmustur. Trafik kazalarinda aort disseksiyonu gibi altta ya- 
tan dliimciil nedenleri g6z ardi etmemek icin, kazanin altta yatan nedeni; ayrintili 
sekilde alinan anamnez, hasta takibi, tekrarlayan fizik muayeneler ve uygun tani- 


sal incelemeler ile arastirilmalidir. 
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Abstract 

Human factor is largely seen to be effective in the causes of the traffic accidents. 
In this study, we aimed to submit emergency management of traffic accident 
that caused by aortic dissection in a 58 years old man. In the traffic accidents, a 
detailed research with history, patient follow-up, repeated physical examinations 
and appropriate diagnostic examinations must be done for not to ignore a fatal 


underlying cause such as aortic dissection. 
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Giris 

Trafik kazalari, acil servis travma bdélimlerine basvurularin 
onemli bir kismini teskil etmekte ve her yil bu kazalarda ¢ok sa- 
yida can ve mal kayiplar! olusmaktadir [1]. Trafik kazalari ne- 
denlerine gére incelendiginde, bunlarin %57 oraninda tek basi- 
na surticliye ait nedenlerle ortaya ¢iktig goriilmektedir. Bu ne- 
denler madde kullanimi, uykusuzluk, hizli arag kullanimi seklinde 
siralanabilir [2]. Buna karsin literaturde, siriiculerin sahip olduk- 
lar! hastaliklarin ne oranda trafik kazalarinda etkili oldugu konu- 
sunda herhangi bir bilgiye rastlanmamistir. Aort diseksiyonu, in- 
timal ve medial bir yirtik ile ortaya cikan, aortik media icerisin- 
de yalanci bir liimen olusumu ile karakterize 6limcil bir hasta- 
liktir. Etyolojisinde trafik kazalarinin da olmasina karsin, aort di- 
seksiyonuna bagli gelisen bir kaza olgusuna literatiirde rastlan- 
mamistir [3]. Yapmis oldugumuz bu ¢calismada, aort disseksiyo- 
nu sonrasinda gelisen bir trafik kazasi ve bunun acil servis ic¢eri- 
sindeki y6netim sekli sunulmustur. 


Olgu Sunumu 

58 yasinda erkek hasta arag ici trafik kazasi nedeniyle 112 am- 
bulans ekibi tarafindan hastanemiz acil servisine, olaydan yak- 
lasik 30 dakika sonra getirildi. Genel durumu iyi, suuru acik, or- 
yante ve koopere olan hastanin, ilk basvuru esnasinda Glaskow 
Koma Skalas! 15 olarak degerlendirildi. Hastanin vital bulgula- 
ri! TA: 110/65 mmHg, nabiz 81/dk ve oksijen saturasyonu % 97 
olarak belirlendi. Alinan ilk anamnezde, hasta bas agrisi ve bas- 
ki tarzinda olan gogiis agrisindan sikayet ediyordu. Sol frontal 
bélgede hiperemi tespit edilen hastanin servikal, torakal ve ge- 
nel sistemik muayenesi normal olarak degerlendirildi, herhan- 
gi bir torakal travma bulgusuna rastlanmadi. Hasta ve beraber 
yolculuk yaptigi yakinindan alinan ayrinitill anamnezde, hasta- 
nin madde bagimlilik 6ykUstiniin olmadigi, yaklasik 11 yil sUrey- 
le hipertansiyon nedeniyle ditiretik bir ajan kullandigi ve bunun 
disinda bir hastaliginin olmadigi anlasildi. Hastanin araci kullan- 
digi esnada emniyet kemerinin takili oldugu 6grenildi. Kazadan 
hemen 6nce ani gelisen siddetli bas agrisi ve sikistiric! tarzda 
gogis agrisini takiben, yaklasik 10 dakika devam eden suur bu- 
lanikliginin gelistigi ve kazanin da bu esnada meydana geldigi 
ogrenildi. Bunun tizerine hastadan alinan elektrokardiyografide 
akut bir patolojiye rastlanmadi, normal sinus ritmi, 85/dk atim 
hizt belirlendi, kardiyak aks normal olup, herhangi bir ST seg- 
ment elevasyonu yada depresyonuna rastlanmadi. Hastanin pe- 
riferik nabazanlari acik olup, her iki st ekstremiteden alinan ar- 
teriyel kan basinglar! arasinda belirgin fark saptanamadi. 
Hastadan hemogram, biyokimya, kardiyak enzim ve kan etanol 
duzeyi élgimleri icin kan ornekleri alindi. Hastann akciger, pel- 
vis ve iki yonli servikal grafileri gekildi, ayrica beyin tomografi- 
si ve Ug boyutlu servikal tomografi de istendi. Daha sonra hasta 
monitorize edilerek takibe alindi. Takipler esnasinda vital bulgu- 
lar, tekrarlayan muayeneler ve elektrokardiyografilerde herhan- 
gi bir degisim saptanmadi, kan 6rnekleri ve radyolojik gortinti- 
lemelerde de akut patolojiye rastlanmadi. Hasta takibinin ikinci 
saatinde yaklasik 5 dakika devam eden ikinci bir suur bulanikligi 
daha gelisti. Bu esnada hastanin terli, tasikardik (140/dk) ve hi- 
potansif (80/45 mmHg) oldugu belirlendi. Glaskow Koma Skala- 
st 11 (E3M5V3) olarak tespit edildi, alinan elektrokardiyografide 
herhangi bir degisim saptanmadi. Hastanin kardiyak enzim ve 
hemogram olciimleri tekrarlandi. Hemodinamik olarak stabili- 


zasyon saglandiktan sonra hastaya kontrastli torako-abdominal 
tomografi ve kontrol beyin tomografisi ¢ekildi. Kardiyak enzim, 
hemogram olcimleri ve kontrol beyin tomografisi normal olarak 
degerlendirilen hastanin, kontrastli torako-abdominal tomogra- 
fisinde ¢ikan aortadan baslayip iliak bufirkasyona kadar devam 
eden intimal flep ve yalanci lumen olusumu saptandi. Aort di- 
seksiyonuna ait tomografik gortintU Sekil 1 ve 2’de gosterilmek- 
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Sekil 1. Aksiyel kesitli bilgisayarll tomografide, cikan ve inen aortada intimal flep 
goriinimleri. 
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Sekil 2. Koronal kesitli bilgisayarl1 tomografide, ¢ikan ve arkus aortada intimal 
flep gortinuimleri. 


tedir. Hastaya aort disseksiyonu tanisiyla Kalp Damar Cerra- 
hi konsultasyonu istenerek yogun bakim Unitesine yatisi yapil- 
di. Ayni gin icgerisinde cerrahi mudahalesi yapilan hastanin ge- 
nel durumu iyi olup, yogun bakim Unitesinde takibi devam et- 
mektedir. 
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Tartisma 

Trafik kazalari diinya genelinde, dliimlerin 6nde gelen nedenle- 
rinden birisidir [4]. Trafik kazalarinin nedenlerinin multifakt6ri- 
yel oldugu ve kazalarin geneline bakildiginda insan faktoruntin 
%96.6 oraninda etkili oldugu gériilmektedir [5]. Myokard infark- 
tiist, aort disseksiyonu, masif pulmoner emboli, serebro vasku- 
ler olay, epilepsi gibi ani biling bulanikligi ve/veya dliime yol aga- 
bilen bazi hastaliklar, insan faktorii olarak trafik kazalarina ne- 
den olabilmektedir [6]. Ancak literatiirde bu hastaliklarin trafik 
kazalarina olan etkisini arastiran kapsamli bir yayina rastlan- 
mamistir. Dirlik ve arkadaslarinca yapilan bir galismada, 2005 
ve 2011 tarihleri arasinda trafik kazalarinda olusan 334 6liim 
vakasinin otopsi raporlar! incelenmis ve oliim nedenleri arasti- 
rilmistir. Bu calismada 6limlerden besinin myokard infarktisti- 
ne, birinin ise pulmoner emboliye bagli olarak gelistigi belirlen- 
mistir, ancak bu 6liim nedenlerinin, kazanin sebebi mi, yoksa so- 
nucu mu oldugu belirtilememistir [7]. Travma hastalarinin acil 
servis yOnetiminde, travmaya bagli gelisen problemlerle miica- 
dele edilirken, ayn! anda travmaya neden olan etkenlerde aras- 
tirilmalidir [8]. 

Aort diseksiyonlari igin ortalama yas 65.7 + 13.1 olup daha ¢ok 
erkeklerde goriltir (erkek/kadin orani: 1.5/1). Hastalarda en faz- 
la anterior g6giis agrisi (%64) bulunurken, biling kaybi %12.5, 
bas agrisi ise %2.8 siklikla bulunabilir. Hastalarin %7O’inin hi- 
pertansiyon dykiistiniin oldugu ve antihipertansif tedavi aldigi 
belirlenmistir, basvuru esnasinda hipertansiyon hastalarin an- 
cak %44’tinde bulunmaktadir [9]. Literatiir ile uyumlu olarak, 
sunmus oldugumuz olguda hasta 58 yasinda bir erkekti. Hasta- 
da bas a@risi, sikistiric! tarzda gogis agrisi, bunlari takiben or- 
taya cikan ve yaklasik 10 dakika devam eden bir suur bulanikligi 
mevcuttu. Hastanin yaklasik 11 yildir, hipertansiyon tanisiyla di- 
uretik bir tedavi alma 6ykiisi vardi, basvuru esnasinda ve takip- 
lerde hastanin normotansif seyrettigi belirlendi. Myokard infark- 
tiisi, strok ve spontan pndmotoraks, aort diseksiyonunun ayiri- 
cl tanisinda yer alan 6nemli bazi hastaliklardir [3]. Hastanin tek- 
rarlayan fizik muayene, elektrokardiyografi, kardiyak enzim 6l- 
cimleri ve radyolojik degerlendirmelerinde bu hastaliklar lehine 
bir bulguya rastlanmadi. Kontrastli torako-abdominal tomogra- 
fi ile aort disseksiyonunun tanisi! hizlica konulabilir, siniflamasi 
yapilabilir ve mevcut komplikasyonlar belirlenebilir. Aort dissek- 
siyonlarinda Stanford ve DeBakey olmak Uuzere iki siniflama sis- 
temi kullanilir ve gikan aortanin etkilendigi diseksiyon tiplerinde 
acil cerrahi endikasyonu vardir [10]. Hastanin cekilen kontrast- 
lt torako-abdominal tomografisinde, acil cerrahi miidahale ge- 
rektiren DeBakey siniflamasina gore Tip 1 diseksiyon saptandi. 
Hasta icin istenen Kalp Damar Cerrahi Klinik konstiltasyonu ile 
yogun bakim Unitesine yatisi yapildi. Ayni giin igerisinde cerra- 
hi mudahalesi yapilan hastanin genel durumu iyi olup, bu calis- 
manin yazim asamasinda halen yogun bakim initesindeki taki- 
bi devam etmekteydi. 


Sonuc¢ 

Trafik kazalarinin acil servis yonetiminde, aort disseksiyonu gibi 
altta yatan bazi 6liimcil hastaliklari g6z ardi etmemek icin, ka- 
zanin sonuclar! kadar nedeni de arastirilmalidir. Buda ancak 
anamnezin ayrintil! sekilde alinmasi, hasta takibi, tekrarlayan fi- 
zik muayeneler ve uygun tanisal incelemeler ile mimkiindirr. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Persistan pupiller membran (PPM) tunika vaskuloza lentis’in tam olmayan gerile- 
mesi sonucunda ortaya ¢ikan ve yetiskinlerde nadir rastlanan bir konjenital anor- 
malidir. Otuz yasindaki erkek hasta sol gézde ilerleyici gorme bulanikligi ve her iki 
gozde farkli gériinen pupil varlig: yakinmalariyla basvurdu. Muayenede, diizeltil- 
memis gorme (Snellen) sag gdzde 20/100, sol gézde 20/640 idi ve solda amblyopi 
mevcut idi. Biyomikroskopik incelemede, bilateral dens PPM ve sol gézde katarakt 
vardi. Sag ve sol géziin gérme alan incelemesinde, gorme alanlarinda belirgin da- 
ralma saptandi. Biz bu olguyu PPM'li hastalarda tedaviyi planlarken, gorme alani 
incelemesinin de en az santral gorme kadar 6nemli oldugunu vurgulamak amaciy- 
la sunduk. PPM'l! hastalarin tedavisini planlarken gorme bozuklugu, pupiller acikli- 
gin boyutu ve gérme alaninin muayenesi dikkate alinmalidir. 


Anahtar Kelimeler 
Persistan Pupiller Membran; Katarakt; Ambliyopi; Gorme Alani; Konjenital Okii- 
ler Anomaliler 


Abstract 

Persistent pupillary membranes (PPM) are congenital abnormalities which re- 
sults from an incomplete involution of tunica vasculosa lentis and are rarely seen 
in adults. A thirty-year old man applied to the hospital with the complaint of 
uncommon-looking pupils and progressive blurring of vision in the left eye. On 
examination, uncorrected visual acuity (Snellen ) were 20/100 in the right eye and 
20/640 in the left eye with amblyopia. On biomicroscopic examination, there were 
bilateral dense PPM and cataract in the left eye. Visual field analysis of right and 
left eyes showed great narrowing of visual fields. We present our case in order to 
emphasize that analysis of visual field of patients with PPM is as important as 
central vision when planning its treatment. For planning treatment of patients 
with PPM, visual impairment, size of pupillary opening, and visual field analysis 
should be considered. 
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Introduction 

Persistent pupillary membrane (PPM) is an ocular congenital 
anomaly which results from an incomplete involution of tunica 
vasculosa lentis. Although familial forms have been reported, 
most cases are sporadic in nature [1]. 

The incidence of PPM ranges from 30% to 95% in normal new- 
borns, and majority of them regress within the first year of life 
[2]. Dense PPMs are rare in adult eyes. 

We report a case of 30 years old man diagnosed with bilateral 
dense persistent pupillary membrane and unilateral cataract. 


Case Report 

30 year old man presented to the Ophthalmology Clinic of our 
hospital with the complaint of uncommon-looking pupils and 
progressive blurring of vision in the left eye. The patient claimed 
that his vision of both eyes was inadequate from childhood and 
there were no documented systemic or ocular illnesses. 

On examination, uncorrected visual acuity (Snellen) were 
20/100 in the right eye and 20/640 in the left eye with amblyo- 
pia. Best corrected visual acuity were 20/32 in the right eye and 
20/100 in the left eye with myopic correction. 

On biomicroscopic examination, both eyes had clear corneas 
and normal deep anterior chambers. Examination revealed the 
pupils were covered with a network of pigmented tissue, run- 
ning from the iris surface spreading over the pupils. (Figure 1) 


Figure 1. Persistent pupillary membrane of the right eye. 


In the left eye this tissue was sticky to the lens and there was a 
cataractous change (Figure 2). Gonioscopy results were normal 
in both eyes. Intraocular pressure were 20 mmHg in the right 
eye and 22 mmHg in the left eye. Axial length of right and left 
eye 23,05 mm and 23,86 mm respectively. 

Evaluation with pentacam corneal topography revealed that 
central corneal thickness was 590 pm in the right eye and 596 
um in the left eye and there were bilateral bowtie corneal astig- 
matism (Figure 3 a-b). Vision analysis of right and left eyes 
showed great narrowing of visual field. (Figure 4 a-b) After the 
pupils were dilated both fundi were within normal limits. 

We planned surgical excision of membranes and cataract sur- 
gery for the left eye. But the patient refused the treatment. 


Discussion 
During intrauterine life, the lens receives nourishment from the 


Figure 2. Persistent pupillary membrane with cataract of the left eye. 


OCULUS - PENTACAM A 


Figure 3. Pentacam corneal topography of the right eye(A). Pentacam corneal 
topography of the left eye(B). 


posterior and anterior tunica vasculosa lentis [2]. The persistent 
pupillary membrane (PPM) represents the congenital remnant 
of the anterior tunica vasculosa lentis. The pupillary membrane 
itself begins to regress in the sixth month and dissappears 
completely by the eight month of gestation, if an arrest occurs 
in this process it will result in PPM [3]. PPM may be seen as iso- 
lated or in association with other ocular pathologies like mic- 
rocornea, posterior keratoconus and macular hypoplasia [4,5]. 

PPM often spans the pupil from its insertion in the iris collarate, 
and attachment of it to the lens can cause cataract and visual 
deprivation as in our case. PPM may not affect central vision 


398 | Journal of Clinical and Analytical Medicine 


Yogun Persistan Pupiller Membran / Dense Persistent Pupillary Membrane 


Seance SB BSB eon 


INGLE FIELD ANRLet 


PISCE eotame. LIMITS 


Figure 4. Visual field analysis of the right eye (A). Visual field analysis of the left 
eye (B). 

unless the pupillary opening is less than 1,5 mm in size. Thus 
it seems that most cases are not significant enough to have 
visual impairment and so may go undetected [6]. However, as in 


this patient’s right eye, although visual acuity was good, visual 
field analysis might show impairment despite enough pupillary 
opening. Besides PPM, narrowing of the visual field of the left 
eye might be affected by cataract as well. 

Primary indications for the treatment of PPM are restoration of 
vision and prevention of amblyopia in children [6]. 

First-line treatment in patients with visual impairment gener- 
ally consist of medical therapy with mydriatic agents. If medi- 
cal therapy is ineffective, surgical removal is an alternative 
management. Treatment options include Nd-YAG or Argon laser 
therapy to the central portion of the membrane and surgical 
excision of the membranes [7]. Argon laser treatment reported 
as causing less hyphema than Nd-YAG laser [7]. 

Since surgical excision may be associated with complications 
such as cataract, hyphema and infection, some authors recom- 
mend a conservative approach if a patient have a good vision, 
even in the case of dense PPMs [8]. 

In conclusion, bilateral dense persistent pupillary membranes 
are rare congenital abnormalities in adults. Although patients 
with PPM have adequate central vision due to pinhole effect, 
PPM may cause significant decrease in visual field as in our 
patient. We presented this case in order to emphasize that 
analysis of visual field of patients with PPM is as important as 
central vision when planning its treatment. We have not found 
any reported case or case series in literature evaluating visual 
field of patients with PPM. For planning treatment of patients 
with PPM, visual impairment, size of pupillary opening, and vi- 
sual field analysis should be considered. 
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Ozet 

Talipes equinovarus (Carpik ayak) bin dogumda bir gériilen ve kesin etyolojisi 
bilinmeyen dogumsal bir bozukluktur. Genetik nedenler, bag dokusu hastalik- 
lari ve hamilelik sirasinda gecirilen problemler altta yatan sebep olarak dtisii- 
niilmekle beraber muhtemelen bir cok etkenin bir arada bulunmasi bu anoma- 
liye sebep olmaktadir. Giincel tedavi secenekleri arasinda, girisimsel olmayan 
maniplasyonlardan olusan Ponseti methodu, ilk tarif edildigi giinden bu yana 
hizla yayginlasmistir. Guintimiizde, tiim diinyada en cok uygulanan tedavi yon- 
temidir. Her ne kadar bu teknik hem klinisyenin hem de ailenin katkisini ge- 
rektiren ve sabir isteyen bir stire¢ gerektirse de dtistk maliyeti ve yiiksek ba- 
sari oranlari nedeniyle tiim ortopedistlerin iyi bilmesi ve ilk sirada uygulama- 
si gereken bir yontemdir. 


Anahtar Kelimeler 
Carpik Ayak; Konjenital Talipes Equinovarus; Ponseti Methodu 


Abstract 

Though talipes equinovarus, or “clubfoot,” is a fairly common birth defect 
occurring once out of every 1,000 live births, its precise etiology is still poorly 
understood. Genetics, connective tissue disorders, and problems during preg- 
nancy have been proposed as causes but it is likely that several pathways 
contribute to this particular dysmelia. Among the current treatment options 
available, the Ponseti method, which is a noninvasive manipulative technique, 
rapidly spread since its first description. Today it is the most widely adopted 
treatment method in the world. Although the manipulative technique is a 
drawn-out process that requires patience and effort on the part of both the 
clinician and the family, the Ponseti method should be upheld as the conven- 
tional treatment option orthopedists practice due to relatively low costs and 
positive success rates. 
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Introduction 

Though not regarded as idiopathic, the specific etiology for 
clubfoot (talipes equinovarus) is still uncertain and remains a 
matter of disputation. Studies that have investigated this type 
of birth deformity so far have indicated several contributing 
factors such as hereditary and intrauterine mechanical com- 
plications, neuromuscular defects, arrest of fetal development, 
primary germ cell defects, muscular imbalance, local dysplasia, 
vascular defects, malnutrition, hormonal imbalances and infec- 
tions [1-7]. The incidence of clubfoot has a genetic component 
and can be linked to the ethnic background of the parents. For 
people of Caucasian/European descent, clubfoot occurs 1.2 
times per every 1,000 live births [8]. In the United States, the 
incidence of the disorder is 13.30 per every 10,000 live births, 
[9] whereas in Turkey, Biri et al. found a much higher rate of 634 
per every 10,000 live births [10]. Lochmiller et al. conducted an 
epidemiological study and found that clubfoot occurs in a male/ 
female ratio of 2.5 to 1, that generally 52.6% of the time there 
is bilateral involvement and 30.6% of the time there is first, 
second or third degree family history. Furthermore, they found 
that when the disease affected only one foot, the right foot was 
much more likely to have the disorder than the left [11]. A more 
recent study by Cardy et al. asserted that the male/female ratio 
is 2.3 to 1, that 58% of the time there is bilateral involvement 
and that 11% of the time first and second degree family history 
is associated [12]. Yet these findings indicate a similar set of 
trends in the demographics correlated with the disease. 
Although the origination of the Ponseti method began more 
than 60 years ago, it has only become the world’s principal 
treatment for clubfoot for no more than last two decades due 
to emerging information on its successes in long-term correc- 
tion. 

Among several scoring methods developed to assess the foot 
before, during, and after treatment, Dimeglio and Pirani are the 
most commonly used scoring systems. Dimeglio and his col- 
leagues divided the clubfoot deformity into four measurable 
anatomical features, or subgroups, which were scored on a 
scale of 20 points. These subgroups were: equinus in the sagit- 
tal plane, varus deviation in the frontal plane, derotation around 
the talus of the calcaneo-forefoot block, and adduction of the 
forefoot on the hindfoot in the horizontal plane. Each subgroup 
is assessed in severity from one to four points. In the pres- 
ence of a posterior or medial fold, extreme cavus and/or muscle 
weakness, another point is added to each category for a pos- 
sible total of 5 [13]. The second scale, the Pirani scoring sys- 
tem, evaluates six parameters of the foot separately as normal 
(which is O points), moderate to severe (0.5 point) or severe (1 
point). These anatomical parameters are the bending of lateral 
border of foot, degree of medial skin fold, covering of the head 
of talus, degree of posterior skin fold, equinus or extreme plan- 
tarflexion at the ankle joint and the presence of a free heel [14]. 
These scoring systems are useful in evaluating the degree of 
correction of the foot as well as the possibility for recurrence 
of the disease. 

In the following review, we will examine the components of the 
Ponseti method and review published researchs on the defor- 
mity in the literature. 


Understanding the Deformity 

The benefits of non-surgical manipulative techniques such as 
the Ponseti method make intuitive sense when we consider the 
underlying physiological conditions in newborns with talipes 


equinovarus. The clubfoot deformity is localized in the some- 
what irregular, articulating tarsal bones and the muscles that 
pull the joints where they meet out of alignment (Figure 1,2). 
Furthermore, the majority of the tarsal bones consist of rela- 
tively soft cartilage tissue at birth. In the case of the clubfoot 
dysmelia, these tarsal bones adopt a particular pattern of mis- 
alignment. The talus is severely plantarflexed. The navicula is 
significantly displaced medially, towards the medial malleolus 
and often articulates with the medial talar head. The calcaneus 
is significantly adducted and inverted under the talus. While the 
talus does not have a singular axis with which to rotate in a 
patient with clubfoot nor in normal foot, all the tarsal bones are 
associated functionally with each other [15]. It is therefore nec- 
essary to understand the functional anatomy of the foot in order 
to correct the severe displacement of tarsal bones in clubfoot. 
The deformity is essentially a three-dimensional rotational and 
torsional deformity. Rotation refers to the changes in the joints 
and torsion refers to the changes in the bones themselves. Mo- 
tion of a single tarsal bone leads to simultaneous movements 
of the adjacent bones. It follows then, that when one of the 
tarsal bones is hindered from moving, the other tarsals expe- 
rience interference due to their inter-articulation. Huson gave 
this phenomenon the name “closed kinematic chain movement” 
[16]. Templeton demonstrated that the varus-valgus movement 
of the foot originates from the anterior subtalar joint and that 
the talonavicular, calcaneocuboid and posterior subtalar joints 
play minimal roles in these movements [17]. The Ponseti meth- 
od has been so successful because it considers these kinematic, 
biomechanical and anatomical features of the foot (Figure 3). 


Initiation of the treatment 

The Ponseti method is not free of contentions and controver- 
sies, especially regarding the proper time to begin treatments. 
Although Dr. Ponseti recommended starting the treatment 
within the first days of life due to the “malleable” properties 
of the fibro-elastic connective tissue present in the tendons, 
ligaments and joint capsules. Iltar and colleagues proposed to 
start one month after the birth or when the foot length grew to 
a minimum of 8 cm or more [18]. Alves and colleagues inves- 
tigated what effect, if any, an earlier versus later initiation of 
the Ponseti method had on overall treatment. When they exam- 
ined cases treated before and after six months of birth, they 
found no significant difference in the correction rates, number 
of casts, recurrence rates, need for tenotomy or any other ad- 
ditional surgical interventions [19]. However in another study, 
Yagmurlu et al. conveyed that starting the Ponseti treatments 
after 20 months resulted in a lesser degree of improvement in 
the varus, adductus and medial rotation of calcaneopedal block 
[20]. However, the Ponseti method has had positive corrective 
results in overlooked patients that were not treated until much 
later as well [21]. 


The Role of Radiology 

Formerly, radiological imaging tests were used in the standard 
treatment and follow-ups for clubfoot patients. Yet according 
to Kite, radiographic images only showed the morphology of 
the foot in the transitory position it was being held in for the 
tests. Therefore, Kite argued close inspection and physical ex- 
amination gave a more realistic impression on the foot’s condi- 
tion [22]. Nevertheless, radiological imaging does not become 
wholly unnecessary in correcting clubfoot deformities. In the 
more resistant cases, radiological assessment can be done to 
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Figure 3. Casting by using the Ponseti Method 


evaluate bone anomalies. Staheli argued that radiographic im- 
ages of the foot could be used effectively in treatment after six 
months of age [23]. According to a study by Miyagi et al., the 
navicular tarsal ossified on average in about 3 years and 10 
months for males and about 2 years 11 months for females in 
a normally developing foot. In a clubfooted patient, this same 
bone is ossified in about 5 years and 2 months for males and 


Figure 4. Using of the Dennis Browne orthesis 


Figure 5. The overview of the feet after the treatment by using the Ponseti Method 


about 3 years 2 months for females [24]. 


Casting Materials and Co-Treatment 

In addition to the Ponseti method, other variations in treatment 
have been examined such as the specific casting materials and 
injections of botulinum toxin before casts are set. Pittner et al. 
reported that fiberglass casting materials were more comfort- 
able for patients but the plaster of Paris casts provided sig- 
nificantly more correction [25]. Cummings found no significant 
difference in the rates of correction with or without the use of 
botulinum-A toxin before the casting [26]. 


Re-casting 

The old casts should be removed at the clinic just before the 
new one applied. According to Lafargue and Morcuende’s find- 
ings, removing the cast at the clinic reduces the total number of 
casts, the duration of the correction procedure and the number 
of recurrent cases [27]. Although the Ponseti method indicates 
once-weekly casting intervals, some authors including Ponseti 
himself, reported two or three casting per week displayed the 
same effectiveness [28]. These findings supported that two or 
three casting in a week could safely be used for patients who 
live nearby the clinic or for families traveling long distances 
that stay in or near the hospital during the treatment. 
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Achillotenotomy 

Typically the last stage of the Ponseti method before use of or- 
thoses is an achillotenotomy, though not all patients require this 
surgical procedure. Before an achillotenotomy is performed, all 
other deformities besides equinus must be corrected. The per- 
cutaneous achillotenotomy is a rather small intervention com- 
pared to other major surgical techniques used in the treatment 
of the clubfoot deformity. Several achillotenotomy techniques 
have been refined and researched so far. Dogan et al. compared 
the percutaneous achillotenotomy with incision lengthening Z- 
plasty in rats and found no clear biomechanical difference [29]. 
Many surgeons prefer to perform a tenotomy under local anes- 
thesia. This is generally because they want to avoid any possible 
adverse effects associated with general anesthesia. However, in 
a retrospective study by Prada et al., no apnea or general anes- 
thesia-related complications were reported in a series of 182 
patients’ tenotomies [30]. Perhaps the most serious potential 
complication of percutaneous achillotenotomy is neurovascular 
injury. Dobbs et al. published a study of 200 patients that under- 
went the tenotomy, in which 2% experienced serious bleeding 
complications that were eventually controlled solely with com- 
pression [31]. Any delays in the tenotomy may adversely cause 
the development of a more advanced rocker bottom deformity. 
The possibility of rocker bottom deformity occurring in patients 
treated with non-invasive, manipulative techniques was report- 
ed as 3.2% in a study conducted by Koureas et al [32]. 


Orthosis 

The use of orthoses equipment after the corrections plays an 
integral role in the Ponseti method (Figure 4). The success of 
the method decreases significantly without proper and exten- 
sive use of orthoses [33]. It has been demonstrated that us- 
ing the correct othosis is just as important as using one at all. 
A study that compared the Dennis Browne orthoses with the 
ankle foot orthoses revealed that Dennis Browne orthoses led to 
significantly far fewer recurrences of the disease [34]. There is 
currently no scientific consensus regarding the timing of when 
to stop using orthoses. Generally they are used for 3 years on 
patients with mild deformity and can be used for up to 4 years 
on patients with severe deformity. 

The time commitment correlated with proper use of orthoses 
therefore underscores the critical importance of cooperation 
from the family in the course of treatment. As stated earlier, 
it has found that greater compliance follows extensive and 
healthy communication between the family and the physician. 
Hence the family must be provided with detailed information 
about the use of an orthosis, why it is beneficial, as well as the 
consequences of improper use [35]. 


The Kite and the French Physical Therapy Methods 

Two other techniques have been applied in the non-surgical 
treatment of clubfoot deformities. These are the Kite and the 
French physical therapy methods. Sanghvi and Mittal compared 
the Kite and Ponseti methods and found similar successful cor- 
rection rates, yet the Ponseti method required fewer casts, pro- 
vided better ankle dorsiflexion, less residual deformity, shorter 
overall correction time and lower recurrence rates [36]. In a me- 
ta-analysis by Matos and de Oliveira, statistically combined evi- 
dence pointed to the Ponseti method as being a superior treat- 
ment technique to the Kite method [37]. Faulks and Richards 
conducted a study comparing the success rates of the Ponseti 
method with the French functional method and found no sig- 


nificant difference between the two [38]. In a study that com- 
pared the Ponseti and French functional methods based on ef- 
fectiveness by Dimeglio score, the authors found no significant 
difference in the success rate for Dimeglio grade 2 clubfeet, 
but claimed that the Ponseti method was far more effective in 
Dimeglio grade 3 and 4 clubfeet [39]. Research by Rodriguez, 
Martinez-Cafavete and Casares, investigated the efficacy of a 
modified form of the Copenhagen physical therapy method and 
found 64% of patients required posterior release surgeries [40]. 
The literature so far has clearly pointed to the Ponseti method 
as being the gold standard in clubfoot treatment. We therefore 
feel that the efficacy of new methodologies should be compared 
with the Ponseti method in order to evaluate their benefit. Since 
these cross-studies have been conducted, the Kite method has 
dropped off in common use while the French functional method 
has been employed more frequently. 


Gross Motor Development and the Gait Analysis 

Despite correction via the methods described, gait analysis 
after treatment of clubfoot deformities typically reveals that 
even plantigrade, functionally perfect feet are different when 
compared with the feet of normal peers [41]. Often times, the 
specific treatment method has an effect on the results obtained 
from a gait analysis [42]. Garcia et al. led a study that indicated 
that babies with clubfoot deformities have delayed attainment 
of gross motor development in the feet and begin to walk at 
later ages when compared to normal babies [43]. In order to 
offer the family full disclosure, they should be told that the de- 
velopment of their baby’s feet might differ from that of normal 
feet even if the patient has a full recovery (Figure 5). 


Surgical Treatment 

Before the Ponseti method became such an effective and wide- 
spread tool, clubfoot deformities were corrected entirely with 
invasive surgical procedures. Schlegel and his colleagues per- 
formed these invasive, corrective surgeries on 131 feet from 
98 patients and despite their proficiency, divulged that 53 feet 
from 47 patients still needed revision surgeries [44]. Deniz et al. 
reported only 5 fair corrective results from a study involving 47 
feet from 30 patients who underwent extensive surgical dissec- 
tion. This rather low success rate was significantly contrasted 
with the advantage, they indicated, of correcting all the defor- 
mities in one session [45]. Halanski et al. compared the Ponseti 
method with surgical treatments and found that feet treated 
with the Ponseti method ultimately required less operative in- 
tervention and less revision surgery [46]. 


Recurrences 

It is essential that one have a strong understanding of the anat- 
omy and the biomechanics of foot in order to apply the Ponseti 
method correctly. The foot consists of tightly connected bones 
supported by soft tissue structures. Therefore older methodolo- 
gies or the misapplication of the Ponseti method may cause re- 
currence of the deformity. Perhaps one of the most important 
benefits of the Ponseti method is the near elimination of recur- 
rences of clubfoot deformities. Nagaraju et al. published that 
they treated 18 feet from 13 patients via the Ponseti method 
and they achieved well-formed plantigrade feet where previ- 
ously they had used the Kite method and experienced recur- 
rences of the disease [47]. Nogueira reported that in patients 
who had been unsuccessfully treated surgically, they corrected 
71 out of 83 feet (86%) with the Ponseti method and that the 
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patients developed plantigrade, fully corrected feet [48]. The 
recurrences of the deformity are characterized as metatarsus 
adductus, abduction of foot, loss of dorsiflexion and dynamic 
supination, which appears during gait analysis when the patient 
is walking. Dynamic supination is due to weakness in the pero- 
neal muscles and over contraction compensation by the tibialis 
anterior muscle. If recurrence of the deformity is detected, the 
patient’s foot should be placed in a cast as soon as possible 
because it essentially has not yet been treated. In most cases, 
the Achilles tenotomy procedure can be repeated as necessary 
until the patient has regained the motility for dorsiflexion. In 
order to successfully complete treatment, an orthosis must be 
used to maintain the foot in corrected alignment. Although a 
number of studies have supported that surgical treatments 
have good results after recurrences, [49,50] the Ponseti method 
should be tried first, before the surgery to avoid fibrosis, scar 
tissue and possible anesthetic complications. The success rate 
of the Ponseti method has been corroborated after recurrences 
of the deformities. This is the case even if the primary treat- 
ment technique was the Ponseti method itself. 
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Ozet Abstract 
Artritler bir ya da birden fazla eklemin akut ya da kronik inflamasyonudur.Os- —Arthritides are acute or chronic inflammation of one or more joints. The most 
teoartrit ve romatoid artrit en sik izlenen tipi olmakla birlikte 100’ den faz- | Common types of arthritis are osteoarthritis and rheumatoid arthritis, but 
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the findings of conventional and advanced radiological imaging of most com- 
ri diizey goriintiileme bulgularini tartismak ve artritlerin radyolojik degerlen mon arthritides and to present a simplified approach for their radiological 
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Artritler: Konvansiyonel ve ileri Diizey Radyolojik Gériin- 
tiilleme 

Artritler bir ya da birden fazla eklemin akut ya da kronik infla- 
masyonudur. Yiizden fazla formda gorilebilir. Dogru ve erken 
tanilari eklemde gelisebilecek yapisal hasar ve fonksiyonel bo- 
zulmay! 6nler. Goriintiileme bulgulari, 6zellikle ileri diizey gortuin- 
tiileme bulgulari tanida son derece 6nemiidir. 

Bu derlemenin amaci sik olarak izlenen artritlerin konvansiyo- 
nel ve ileri dizey gortuintuleme bulgularini tartismak ve artrit- 
lerin radyolojik degerlendirmesine basitlestirilmis bir yaklasim 
sunmaktir. 


inflamatuar Artrit-Dejeneratif Artrit Ayrimi 
Artritlere radyolojik yaklasimda oncelikli olarak inflamatuar art- 
rit mi?, dejeneratif artrit mi ? ayriminin yapilmasi gereklidir 


Tablo 1. Artritlerde basitlesmis radyolojik algoritma 


Erezyon ya da ecklem Eklem araligmda asimetrik 


arahginda simetrik daralma daralina ya da osteofit 
INFLAMATUAR ARTRIT DEJENERATIF ARTRIT 
(Skleroz ve kist nadir (Skleroz ve kist sik 


Osteoporoz, ankiloz +) 


f N\ 


Osteoporvz, anukiloz -) 
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J i Osteoartrit — Osteoartrit 
Septik artrit Entezit '- Kristal Depo 
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Romatoid Seronegatif gukign 
Artrit Spondiloartropati Néropatik artropati' 


¥ 
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yapida kayip, subluksasyon ya 
da kemik debris 


+ 


Noéropatik Artropati 


(Tablo 1). Bu ayrim tedavi yontemlerinin birbirinden farkli ol- 
masi nedeni ile son derece 6nemlidir. Radyolojik yaklasimda ilk 
olarak eklem araliginda daralma, osteofit formasyonu ve erez- 
yon varligi incelenmelidir. Dejeneratif artritlerde karakteristik 
olarak osteofit formasyonu ve eklem araliginda asimetrik da- 
ralma izlenir. inflamatuar artritlerde ise tani koydurucu olarak 
erezyon ve eklem araliginda simetrik daralma goriiluir. Ek ola- 
rak inflamatuar artritlerde dejeneratif artritlerin aksine osteo- 
poroz ve ankiloz izlenir. Subkondral skleroz ve kist gelisimi ise 
daha nadirdir. 

inflamatuar artrit tespit edildiginde ilk olarak tutulan eklem sa- 
yist degerlendirilmelidir. Tek eklemde tutulum varliginda 6nce- 
likli olarak septik artrit distintilmelidir. Tanisinda klinik muaye- 
ne, laboratuar bulgulari ve eklem sivisinin incelemesi temeldir. 
Birden fazla eklem tutulumu varsa tani seronegatif spondiloart- 
ropati (SpA) ya da romatoid artrit (RA) ile uyumludur. Serone- 
gatif SpA’ da, dzellikle ankilozan spondilitte belirgin olmak Uze- 
re sakroiliak eklem ve vertebralarda tutulum dominanttir. RA’ de 
ise temel olarak kick eklemler etkilenir ve simetrik tutulum iz- 
lenir. RA’ de synovit dominant bulgudur, entezit izlenmez. Ayri- 
ca seronegatif SpA’ nin aksine romatoid faktor (RF) pozitifligi ve 
romatoid nodiller ile iliskilidir. 


inflamatuar Artritler 
Seronegatif Spondiloartropatiler 


Seronegatif SpA’ler HLA B-27 antijeni ile iliskili bir grup eklem 
hastaligidir. Ankilozan spondilit (AS)(en sik), reaktif artrit (6r, 
Reiter sendromu), psoriatik artrit, inflamatuar barsak hastali- 
81 ile iliskili artritler (6r, Crohn hastaligi yada ilseratif kolit) ve 
belirlenemeyen spondiloartritler olmak dizere 5 alt gruba ayrilir. 
Bu alt gruplarin eklem tutulum bulgulari birbiri ile benzer olabi- 
lir. Ancak hastanin hikayesi ve klinik bulgulari ayric! tanida ge- 
nellikle yeterlidir (or, reaktif artritte Urogenital trakt enfeksiyo- 
nu hikayesi, psoriatik artritte psériatik cilt lezyonlari). Sakroiliak 
eklem ve vertebral kolonun tutulumuna ek olarak Uveit, kalkane- 
al entezit ya da periferal eklemlerde tutulum (AS icin en sik kal- 
¢a, psoriatik artrit ve reaktif artritte en sik el, ayak ve el bilegi) 5 
grupta da gorilebilir. Ancak farkli sikliktadir. AS ve inflamatuar 
barsak hastaliklarina bagli SpA’ da sakroiliak eklem ve vertebral 
kolonda tutulum daha belirginken psoriatik artrit ve reaktif art- 
ritte ekstraaksiel tutulum daha sik olarak izlenir [1]. 
Seronegatif SpA’ lerde inflamatuar lezyonlar vertebral kolonun 
tiim elemanlarini (vertebra, intervertebral disk, synovial eklem- 
ler ve vertebral kolonun tendon ve ligamanlari) etkileyebilir. Ti- 
pik radyolojik bulgulari synovit, osteoit ve entezittir. Erken d6- 
nemde radyografi normalken manyetik rezonans gorintile- 
mede (MRG) Romanus lezyonu, Anderson lezyonu, synovial ek- 
lem tutulumu ve ligamanda 6dem gorilebilir. Tedavi edilmeyen 
SpA’ lerde ise son dénemde sindezmofit, ankiloz ya da yetmez- 
lik fraktuirdi gelisebilir. 


Spinal kolonda MRG@’ de izlenebilecek bulgular 

Vertebral korpus tutulumu (Anterior ve posterior spondilit, Ro- 
manus lezyonu): Spinal kolon tutulumunda en sik izlenen bulgu- 
dur. Tipik olarak vertebra korpusunun Ust ya da alt endplate’inin 
on ya da arka késesi etkilenir. Hastaligin aktif déneminde bu 
alanda kemik iliZi 6demi (osteoit), ge¢ doneminde postinflama- 
tuar degisiklikler ile uyumlu yagli dejenerasyon ve son dénemin- 
de ise radyografide dens olarak izlenen parlak kése olarak ad- 
landirilan skleroz goriluir. Kemik iliZi Gdemi MRG’ de T1AG’ de 
hipo, T2AG’ de hiperintens olarak, yagli dejenerasyon T1AG ve 
T2AG’ de hiperintens olarak ve skleroz her iki sekansta hipoin- 
tens olarak izlenir (Sekil 1, Sekil 2). Tedavinin planianmasi ve te- 
davinin etkinliginin gosterilmesi agisindan bu lezyonlarin dog- 
ru olarak siniflandirilmasi! son derece 6nemlidir. Radyografide 
vertebral tutuluma bagli ilk bulgu vertebralarin konkav Ust ve 
alt yizeylerinin anteriorunda olusan erezyona ba§gli vertebrada- 
ki karelesmedir. 


Sekil 1. Sagittal T1AG (a), sagittal T2AG (B) ve sagittal STIR (C) goriintiide L3 ver- 
tebra 6n-iist kosesinde aktif romanus lezyonu ile uyumlu T1AG’ de dtistk , T2AG 
ve STIR sekansinda yiiksek sinyal intensitesi izleniyor (beyaz ok). inaktif Romanus 
lezyonlar! ile uyumlu anterior vertebral késelerde postinflamatuar yagli dejene- 
rasyonlar gortilliyor (beyaz ok baslari). Erken dénem Anderson lezyonu ile uyumlu 
T11-12 intervertebral diskinde sinyal artis! ve komsu kemik iliginde 6dem izleniyor 
(siyah ok). Ek olarak alt lumbal diizeylerde entezit ile uyumlu interspin6z ve supras- 
pindz ligamanda intensite artisi dikkati cekiyor (siyah ok baslari). 
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Sekil 2. Lumbal vertebranin lateral radiografisinde (A) gec dénemde Anderson lez- 
yonu ile uyumlu L3-4 diizeyinde disk yiiksekliginde azalma, endplate’lerde skleroz, 
L4 vertebra tist endplate’inde santral kesiminde irregtilarite ve erezyon (beyaz ok) 
izleniyor. Ayrica L3 vertebrada sindezmofit (siyah ok) gériiliiyor. Sagittal T1AG (B), 
sagittal T2AG (C) ve sagittal STIR (C) gortintiide L3 vertebra alt endplate’i ve L4 
vertebra Uist endplate’inde eroziv defekt ve komsu kemik iliZinde 6dem izleniyor 
(beyaz ok). Ayrica Uist lumbal diizeylerde anterior vertebral kdselerde Tip Il Roma- 
nus lezyonlart izleniyor (ok baslari). 


intervertebral disk tutulumu (Andersson lezyonu, romatoid 
spondilodiskit): Enfektif olmayan bir durumdur. AS’ li hastalarin 
%8’inde goriiluir [2]. MRG’ de diskovertebral tinitenin tek ya da 
her iki yarisini etkileyebilen intervertebral diskte izlenen sinyal 
degisikligi olarak goriilir. Diskteki 6dem genellikle interverteb- 
ral diskin santral kesiminde, nukleus pulposusun icinde izlenir. 
Bu 6dematéz deBisiklikler ddneminde radyografi normaldir. Dis- 
kovertebral tutumunun ge¢ doéneminde radyografide interver- 
tebral disk yiiksekliginde azalma ile birlikte vertebral endplate’in 
ozellikle santral kesiminde irregiilarite ve erezyon goruliir (Se- 
kil 1, Sekil 2). 

Vertebral kolonun synovial eklemlerinde tutulum: Faset eklem- 
ler (en sik), kostovertebral eklemler ve kostotransvers eklemler 
etkilenebilir. Tutulan eklemlerde karakteristik olarak MRG’ de 
efiizyon, synovit, erezyon ve kemik iliZi 6demi goérildir (Sekil 3). 
Vertebral kolonun ligamanlarinin tutulumu (Entezit): En sik in- 
terspin6z ve supraspin6z ligaman etkilenir. Kemik ve ligamanin 


Sekil 3. Sagittal STIR goriintiide faset eklemde ve komsu yumusak dokuda art- 
rit ile uyumlu 6dem izleniyor (oklar). Ek olarak marjinal yerlesimli spondilitler g6- 
ruliiyor (ok baslari). 


birlesim yerinde, entezis bolgesinde 6dem-inflamatuar degisik- 
likler olarak izlenir (Sekil 1). Ligaman tutulumunun ilerleyen d6- 
neminde fibrozis, son déneminde ise radyografik olarak izlenen 
kalsifikasyon gorilur (Sekil 4). 


Sekil 4. On-arka radyografide képriilesen sindezmofitler (bambu kamisi) (oklar) ve 
interspin6z ligamanda ossifikasyon izleniyor (ok baslari). 


Sindezmofit ve ankiloz: Sindezmofit annulus fibrozun dis yiizti- 
niin kemiklesmedir. Vertebra kosesinin annulus fibrozise yapisti- 
81 yerden baslar [3]. Spinal kolonda izlenen diger lezyonlarin ak- 
sine konvansiyonel radyografi sindezmofiti gostermede MRG’ ye 
gore daha Ustundir. Sindezmofitlerin kalinlasip devamlilik gés- 
termesi lumbal vertebranin AP grafisinde bambu kamisi gortini- 
mii olarak adlandirilir (Sekil 4). 

Spondiloartritlerde vertebral kolonun izole tutulumu_ nadirdir. 
Genellikle sakroiliak eklemin artriti ile birliktedir [4]. Bu nedenle 
sakroiliak eklem mutlaka degerlendirilmelidir. AS ve enteropatik 
artropatide sakroiliak eklem tutulumu hastaligin son déneminde 
daha sik olmakla birlikte genellikle bilateraldir. Reiter ve psoria- 
tik artritte ise tutulum genellikle unilateraldir. Patolojik sureg ek- 
lemin sinovial zar ile kapli 6n-alt 1/3 kismindan baslar. iliak ke- 
narda kikirdak yap! daha ince oldugundan dolay! ilk bulgular iliak 
kanatta goriillir. Erken dénemde erezyonlara bagli eklem yiizle- 
rinin netliginde kayip, kortekste devamsizlik ve eklem araligin- 
da yalanci genisleme gériltir (evre I). Ardindan eklem yiizeyinde 
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skleroz (evre II), eklem araliginda daralma (evre Ill) ve son d6- 
nemde (evre IV) ise ankiloz izlenir. MRG sakroiliit tanisinda BT’ 
ye gore daha iisttindiir. BT normalken erken evre ve aktif sakro- 
iliit tanisinin konulmasini saglar. Erken dénem sakroiliitte MRG’ 
de kemik ilii 6demi izlenir. Ayrica eklemde efiizyon ve komsu 
yumusak dokularda 6dem gorilebilir (Sekil 5). 


Sekil 5. BT ve radyografik incelemesi normal olan hastanin aksiel yag baskili T2A 
gortintisiinde, sag sakroiliak eklemde erken dénemde sakroiliit ile uyumlu karsi- 
likli yuzlerde yaygin 6dem (beyaz oklar), eklem araliginda eftizyon (ok basi) ve kom- 
su yumusak dokularda 6dem (siyah ok) gértlliyor. 


Romatoid Artrit 

Romatoid artrit RF pozitifligi (%70) ve romatoid nodilller ile ilis- 
kili siklikla orta yasli kadinlarda izlenen kronik sistemik bir has- 
taliktir. En sik gériilen inflamatuar artrit olup poptlasyonun yak- 
lasik %1’ini etkiler [5]. Synovit ve synovial proliferasyon (pannus) 
ile karakterizedir. Ucden fazla eklemde bilateral simetrik tutu- 
lum RA’ in temel bulgusudur. En sik olarak 2. ve 3. metokarpo- 
falingeal ve 3. proksimal interfalingeal eklem tutulur. Radiokar- 
pal, interkarpal, karpometakarpal, metakarpofalingeal ve prok- 
simal interfalingeal eklemler diger sik tutulan yerlerdir. Ayakta 
en sik olarak metotarsofalingeal ve interfalingeal eklemler et- 
kilenir. Hastaligin ge¢ dénemlerinde ise daha biyiik eklemler ve 
vertebral kolonun eklemleri (6zellikle servikal vertebra ve atlan- 
toaksiel eklem) tutulabilir. Seronegatif SpA’ nin aksine kalga ek- 
lemleri ve sakroiliak eklemler normalde etkilenmez. 

Patolojik sirecte temel hedef synoviumdur. Synoviumdaki infla- 
matuar tutulum erken dénemde tedavi edilmezse kemik ve karti- 
lajda erezyona neden olan irrevesible eklem hasar1 ile iliskili ka- 
liniasmis synoviuma (pannusa) doéniisir. 

Hastaligin tespitinde radyografi temel olarak kullanilmakla bir- 
likte MRG ve US’ i radyografi ve BT’ ye gore Uustiindiir. Erken d6- 
nemde radyografi normalken MRG’ de synovit, kemik iliZi 6demi, 
erezyon ve tenosynovit izlenebilir. Tedavi edilmeyen RA’ de ise 
son donemde eklem araliginda simetrik daralma, ankiloz, masif 
erezyonlar, deformite ve ciddi sekonder osteoartritik degisiklik- 
ler gelisir (Sekil 6). 


RA’ de MR@’ de izlenebilecek bulgular: 
Synovit: RA’ de en erken izlenen bulgudur Geri donebilir bir pa- 


Sekil 6. ileri donem RA olgusunda 6n-arka radiografide midkarpal, radiokarpal, 
distal radioulnar, metakarpofalingeal eklemlerde ostepeni, eklem araligindan si- 
metrik daralma, erezyonlar ve metakarpofalingeal eklemlerde subluksasyonlar 
(oklar) izleniyor. 


toloji olup fibrozis, kartilaj ya da kemik destriiksiyonu ile iliski- 
si yoktur. MRG’ de kalinlasmis kontrastlanan synovium ve es- 
lik eden artmis sivi igerigi olarak izlenir [6]. Kaliniasmis synovi- 
al doku eklem ici sivi ile benzer intensitededir (T1AQ’ de hipo, 
T2AG’ de hiperintens). Ancak sivinin aksine tvkm sonrasi kont- 
rastlanir (Sekil 7). 


Sekil 7. Radyografisi normal erken RA hastasinin aksiel yag baskili T2A (A), 1vkm 
sonras! aksiel yag baskili T1A goriintiistinde (B) fleksor ve ekstensor tendonlarda 
kontrastlanan yaygin synovit (ok baslari) ve radyoulnar kavitede kontrastlanma- 
yan yiiksek sinyalli efiizyon (beyaz ok) izleniyor. Ayrica koronal yag baskili T2AG (C) 
ve ivkm sonras! yag baskili koronal T1AG’ de (D) karpal kemiklerde 6dem ile uyum- 
lu ivkm sonrasi kontrastlanan subkondral yerlesimli belirsiz sinirli intensite artim- 
lari g6riildiyor (siyah oklar). 


Hipertrofik synovium (Fibrotik pannus): ileri dénem RA’ da izle- 
nir. inflamatuar synovial dokunun timér benzeri fokal prolife- 
rasyonudur [7]. MRG’ de synovite gore daha dusik sinyallidir ve 
daha az kontrastlanir (Sekil 8, Sekil 9) [8]. 

Kemik iligi Gdemi: RA’ in erken ddnem bulgusudur. Aktif infla- 
masyonun isareti olup erezyon gelisiminin 6nciil géstergesi ola- 
rak kabul edilmektedir [9]. Potansiyel olarak reversible durumu 
gosterir [10]. Genellikle subkondral bolgede yerlesimlidir. MRG’ 
de kontrastlanan belirsiz sinirli yiksek sinyalli alan olarak izle- 
nir (Sekil 7). Kemik iliZi 6deminin RA’ de saptanmasi son dere- 
ce 6nemlidir. Ancak synovit gibi nonspesifik bir bulgu olup trav- 
matik, tumoral ve dejeneratif kemik hastaliklarina bagli da g6- 
rulebilir. 
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Sekil 8. Radyografik bulgulari normal erken RA olgusunda aksiel T1 AG (A,D), ak- 
siel yag baskil1 T2AG (B,F) ve ivkm sonrasi aksiel yag baskil! T1AG’ de (C,G) volar 
fleksor ve dorsal ekstensor kompartmanlarda yaygin tenosynovit (ok baslari), lu- 
nat kemikte belirgin kontrastlanan keskin sinirli erezyon (siyah ok) ve fleksor kom- 
partmanda medial kesimde kontrastlanmayan pannus (beyaz ok) izleniyor. 


Sekil 9. Aksiel US gortinttide dorsal ekstensor tendonlarda yaygin tenosynovit ile 
uyumlu d6demli kalinlasmis, hipoekoik synovium goriilliyor. Ek olarak interkarpal 
eklemde yiiksek ekojeniteli pannus izleniyor. 


Erezyonlar: RA’ in tanisinda anahtar gortintiileme bulgusudur. 
Pannusa baBli gelisir. irreversible eklem hasari ile iliskilidir. Ka- 
rakteristik olarak kikirdak ile kapli olmayan kemigin ciplak alan- 
lardan baslar (marjinal erezyon). Radyografide kemik kortek- 
sin izlenmemesi, kortekste devamsizlik seklinde gérilur (Se- 
kil 10). MRG erezyonlarin tespitinde konvasiyonel radyografiye 


Sekil 10. Sag el 6n-arka réntgenogramda 2,3. metakarpofalingeal eklemde simet- 
rik daralma (okbasi) ve subkondral kistler (yildiz) g6rtillyor. 2. ve 3. parmak proksi- 
mal falanksinda unlar yiizde marjinal erezyonlar izleniyor (beyaz oklar). Ayrica in- 
terkarpal, karpometakarpal, radiokarpal ve radioulnar eklemlerde eklem araligin- 
da simetrik daralma, erezyonlar (siyah ok), osteopeni ve kist formasyonlari dik- 
kati cekiyor. 


gore daha Utisttindiir ve daha erken dénemde erezyonlari tespit 
eder [11]. MRG de erezyon juxtaartikuler lokalizasyonda T1AG’ 
de hipo, T2AG’ de hiperintens karakterde, ivkm sonrasi kontrast- 
lanan keskin sinirli kemik lezyonu olarak goriilur. Kemik iligi 6de- 
minin aksine daha keskin sinirlidir ve kortekste kesintiye neden 
olur (Sekil 8) [12]. 

Tenosynovit: Kontrastlanan kalinlasmis tendon kilifi ve tendon 
kilifinda sivt olarak gortlir (Sekil 7, Sekil 8, Sekil 9). Tenosyno- 
vitin tespiti synovitin (inflamasyonun) yayginligininin degerlen- 
dirilmesinde ve son dénemde iliskili oldugu tendon ruptirti ola- 
sili agisindan 6nemlidir [13]. 

RA in ayrici tanisinda temel olarak periferal eklemleri tutan se- 
ronegatif spondiloartropatiler, ozellikle psoriatik artrit yer alir. 
Hastanin hikayesi tan! koydurucudur. Radyografik ayrimda ise 
psoriatik artritte kemikte proliferasyon (entezite bagli) ve oste- 
oliz (kalem hokka) goriltir [14]. Ayrica RA’ in aksine temel olarak 
distal interfalingeal eklemler tutulur. 


Septik Artrit 

Septik artrit tek (Y%80-90) ya da birden fazla eklemin cesitli mik- 
rooragnizmalarla enfekte olmasidir. Tim enfektif ajanlara bagli 
gelismekle birlikte en sik etken bakteriyeldir. Bakteriyel artrit ti- 
pik olarak hizli ilerler. Temel risk faktGrleri ileri yas ve yakin d6- 
nemde gelisen bakteriemidir. Diger risk faktorleri arasinda dia- 
betes mellitus, romatoid artrit, eklem protezi ve son zamanlar- 
da gecirilmis eklem cerrahisi yer alir [15]. Klasik klinik bulgulari 
tek eklemde akut ts! artisi, sislik ve agridir (%80-90). En sik ola- 
rak (%50) diz ekleminde tutulum izlenir. 

Septik artritte eklem hasarinin temel nedeni bakteri tirtinii ve 
toksinlerinden ziyade konak inflamatuar cevabidir. Bakteri he- 
matojen ya da direkt yolla ekleme ulastiktan sonra yiiksek vas- 
kilariteli synovial membrana tutunur. Bakteri ve bakteri triinle- 
rine karsi synovial membranda hizla proliferatif hiperplazi ge- 
lisir. Es zamanl olarak eklem ici sividaki l6kositlerden proteo- 
litik enzimler ve akut inflamatuar hicreler salinir. Her ikisi bir- 
den artikiler kartilajda yikima, kartilaj sentezinde inhibisyona 
ve subkondral kemikte kayba neden olur. Tipik olarak hasarlan- 
ma ilk olarak kartilaj-synovium bileske yerinde goriluir. Eger te- 
davi edilmezse infeksiyon eklemden komsu yumusak dokulara 
yayilir [16]. 

Radyolojik gorunimu diger inflamatuar artritlerle benzer sekil- 
de periartikiiler osteopeni, yumusak doku sisligi, kemik erezyon- 
lari ve eklem araliginda simetrik daralmadir,. Eklem araligi bas- 
langicta efizyona bagli genisleyebilir. 

Konvansiyonel réntgende erken dénem bulgular belirsizdir. Yu- 
musak doku d6demi, eklem araliginda efiizyona bagli genisleme 
ve enfeksiyona bagli hiperemik yanitla iliskili periartikiler oste- 
openi gériilebilir. ilerleyen donemde kartilaj yikimi sonucu mar- 
jinal ve santral fokal erezyonlar gelisir. Marjinal erezyonlar kar- 
tilajla kapli olmayan kemik bélgelerinde izlenir. Kartilajdaki yay- 
gin erezyonlara bagli olarak eklem araliginda simetrik daralma 
gelisir. Son dénemde ise kemikte ve eklemde destriiksiyon g6- 
ruldr [17]. Ayrica osteomyelit ve yumusak doku abseleri de geli- 
sebilir. US eklem efizyonunun varligini gdstermede son derece 
duyarlidir. Ayrica efiizyon varliginda 6rnekleme icin yol gésterici 
olarak da kullanilir (Sekil 11). 

MRG septik artritin en erken bulgulari olan synovial inflamasyon 
ve efiizyonu kolaylikla ortaya koyar. Ayrica kikirdak (fokal kayip), 
kemik yapidaki (reaktif inflamasyona bagli komsu kemik iliginde 
sinyal degisikligi) ve yumusak dokudaki (6dem-inflamatuar de- 
gisiklikler) degisiklikleri erken ddnemde net olarak gosterir (Se- 
kil 11) [18]. 
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Sekil 11. Koronal yag baskili T2AG (A) ve ivkm sonrasi yag baskili T1AG’ de (B) sol 
kalca ekleminde eftizyon (ok) ve synovial inflamasyon (ok baslar1) izleniyor. Ayri- 
ca eklem komsulugundaki yumusak dokularda 6dem-inflamatuar degisiklikler g6- 
ruliiyor. Ayni olgunun ultrasonografi goriintUsiinde (C) sol kalca eklemindeki eftiz- 
yon net olarak izleniyor. 


Cc js 
Septik artritin radyolojik bulgulari nonspesifik olup nonenfeksi- 
yoz inflamatuar artropatilere benzeyebilir tani igin klinik mua- 
yene, laboratuar bulgular! ve eklemden sivinin incelenmesi ge- 
reklidir. 


Dejeneratif Artritler 

Osteoartrit 

Osteoartrit (OA) en sik goriilen eklem hastaligidir. 50 yas Ustii 
bireylerin %10’unu etkiler. Tum eklemleri etkilemekle birlikte en 
sik yuk binen diz ve kalga ekleminde izlenir. Eklem kikirdagi ile 
subkondral kemikte yapim ve yikim arasindaki dengenin bozul- 
masi sonucu olusur. Kikirdakta dejenerasyon-kayip, eklem ke- 
narlarinda kemik hipertrofisi-osteofit formasyonu ve subkondral 
kemikte yeniden sekillenme ile karakterizedir [19]. ilerleyici de- 
jeneratif bir eklem hastaligi olup sinoviyal eklemi olusturan ki- 
kirdak, subkondral kemik, sinoviyal doku, ligamentler, kapstil ve 
kaslar gibi eklemin tim elemanilarini etkilenir. 

Direkt grafiler, OA tanisini koymada ve tedavi planlanmasin- 
da en sik kullanilan radyolojik yontemlerdir. Direkt grafideki en 
erken bulgu kartilaj kaybina bagli eklem araliginda izlenen asi- 
metrik daralma ya da osteofit formasyonudur. ilerleyen dénem- 
de eklem araligindaki daralmada artis, osteofitlerde biiyiime ve 
subkondral skleroz-kist gelisimi izlenir (sekil 12). OA’ in son d6- 
neminde ise deformiteler, subluksasyon ve eklem fareleri gort- 
lr [20]. 


Sekil 12. On-arka diz eklemi réntgenogramlarinda: (A)Kellgren-Lawrence skor 1: 
Femur lateral kondilinde belirsiz osteofit (okbasi) ve diz eklemi medial kesiminde 
supheli daralma; (B) Kellgren-Lawrence skor 2: Eklem araliginda asimetrik daral- 
ma ve kiiciik boyutlu osteofitler (okbaslari); (C) Kellgren-Lawrence skor 3: Medial 
tibial cikintida ve diz eklemi medial kesiminde orta boyutlu osteofitler (ok baslar), 
eklem araliginda orta diizeyde asimetrik daralma (ok) ve minimal subkondral skle- 
roz; (D) Kellgren-Lawrence skor 4: Eklem araliginda belirgin daralma, subkondral 
skleroz (ok) ve biiylik boyutlu osteofitler (ok baslari) izleniyor. 


MRG kemik ve kikirdak yapilardaki degisiklikleri radyografi- 
ye gore erken dénemde saptar, Ayrica OAe bagli radyografik 
olarak izlenemeyen yumusak doku de@isikliklerini (meniskal yir- 
tik, meniskal subluksasyon, synovit, efiizyon,baker kisti, 6n-arka 
Capraz ve ic¢-dis yag bag zedelenmeleri) net olarak ortaya ko- 
yar (Sekil 13). 

Kartilajda zedelenme: OA’ deki temel bulgudur. Kartilaj kaybi 
konvansiyonel réntgende eklem araligindaki daralmanin diize- 
yi 6lgtilerek degerlendirilir. Eklem araligindaki daralma inflama- 
tuar artritlerin aksine tipik olarak asimetriktir. MRG ise kartilaj- 
daki zedelenmeyi ve diizeyini direkt olarak ortaya koyar. Tutulu- 


Sekil 13. Koronal yag baskili T2AG’ de ic ya& bagda zedelenme (ok baslari), ke- 
mik iligi Odemi (siyah oklar), i¢ menisktiste yirtik (beyaz ok) ve eklem ici sivida ar- 
tis izleniyor. 


mun degerlendirilmesinde farkli semikantitatif yontemler kulla- 
nilmakla birlikte rutin pratikte en sik kullanilan siniflamaya gore 
MR@Q’ de evre | lezyonlar: kikirdak kalinliginda ve sinyal intensi- 
tesinde 6deme bagli artis; Evre lla: Kikirdak yapida artikler kar- 
tilaj kaliniiginin yarisindan daha az olan incelme; Evre IIb: Kikir- 
dak yapida tam kayip olmadan artikiiler kartilaj kalinliginin yari- 
sindan daha fazla olan incelme; Evre III; Artikiiler kartilajda tam 
kayiptir (Sekil 14) [21,22]. 


Sekil 14. Aksiel GE sekansinda patellofemoral eklem medial faset yiizeyinde fark- 
lt evrelerde kartilaj lezyonu izleniyor. (A) Evre |: Kikirdak kalinliginda ve sinyal in- 
tensitesinde 6deme bagli artis; (B) Evre Ila: Kikirdak yapida artikiiler kartilaj kalin- 
liginin yarisindan daha az olan incelme; (C) Evre IIb: Kikirdak yapida tam kayip ol- 
madan artikiiler kartilaj kalinliginin yarisindan daha fazla olan incelme; (D) Evre Ill; 
Artikiiler kartilajda tam kayip. 


Subkondral kemik yapidaki degisiklikler: Kemik iliZi 6demi, sub- 
kondral kist-skleroz ve subkondral kemik yapidaki gii¢stizlesme- 
ye bagli subkondral yuzeyin dizlesmesi ya da depresyonudur. 
Radyografi normalken MRG kemik iliZi 6demini net olarak orta- 
ya koyar. Subkondral kemik yapidaki degisiklikler siklikla komsu 
kartilaj yapidaki defekt ile birliktelik gosterir. Kemik iliZi 6demi 
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subkondral alanda k6tii sinirli T1AG’ de diistik, T2AG ve yag bas- 
kilamali T2AG’ de yiiksek sinyalli alan olarak izlenir (Sekil 13). 
Yumusak doku degisiklikleri: Ligament6z ve meniskal patoloji 
varligi ile OA’in dizeyi iliskilidir. En sik zedelenme 6n capraz bag 
ve medial meniskiste izlenir. 


Noropatik Artropati 

Noropatik artropati, sensorial eklem innervasyonunun bozulma- 
sina bagli olarak gelisen kemik ve eklemin destriiksiyonu ile ka- 
rakterize kronik, ilerleyici bir eklem hastaligidir. Diabetes melli- 
tus, sringomyeli, sifiliz ve diger néropatiye neden olan hastalik- 
larla iliskilidir. 

Noropatik artropatinin patofizyolojisi tam olarak bilinmemekle 
birlikte iki temel teori diisuniilmektedir. Norotravma teorisine 
gore, koruyucu normal agri algilamasinin kaybina bagli_ tekrar- 
layan travmalar sonucu, eklemlerde ilerleyici eklem harabiyeti, 
hemartroz, sinovyal kaliniasma ve sekonder ligaman laksitesinin 
gelistigi kabul edilmektedir [23]. Norovaskiler teori ise noropa- 
tik artropatiye eslik eden vaskiler degisiklikleri vurgulamakta- 
dir. Otonomik noropati sonucu kemiklerin kan akisindaki sem- 
patik sistemin regiilasyonu bozulmaktadir [24]. Sempatik vazo- 
konstriiksiyonun ortadan kalkmasi ile kemiklere olan kan akimi 
artar. Kemik yikimi ile yapimi arasindaki denge yikim yoniinde 
bozulur. Kemik dokudaki bu zayiflama sonucunda da néropatik 
degisiklikler gelisir [25]. 

Noropatik artropati radyolojik olarak hipertrofik patern, atro- 
fik patern ya da her ikisinin birlikteliZi seklinde izlenir. Hipertro- 
fik paternde eklemde destriiksiyon ve fragmantasyon, kemikte 
skleroz ve osteofit formasyonu dominat bulgulardir. Osteofitler 
OA’ in aksine erken dénemde gelisir, kotii sinirlidir, yuvarlak ke- 
narlidir ve biiyik boyutludur. 

Atrofik formda ise cerrahi amputasyon benzeri sekilde kemik ya- 
pida kayip dominant bulgudur. 

Eklem diziliminde bozulma, eklem araliginda kemik debris ve 
buyiik kanli kalici efiizyon ise her iki tipte de izlenir. 

MRG kikirdak ve kemik yapidaki bozulmalar! erken dénemde or- 
taya koyar. Konvansiyonel rontgende izlenmeyen kemik ve yu- 
musak doku 6demini gosterir (Sekil 15) [26]. 


Sekil 15. Erken evre noropatik artropati olgusunda sagittal T1AG (A) ve yag bas- 
kilt sagittal T2AG’ de (B) tarsal, metatarsal kemiklerde ve tibia distal epifizometa- 
fizinde yaygin kemik iliZinde 6demi ve medial kuneiform kemikte fragmantasyon 
izleniyor (ok). Ayrica sempatik vazokonstriiksiyonun yokluguna bagli yaygin yumu- 
sak doku é6demi goriiliiyor. 


Noropatik artropati alt ekstremitede daha sik olarak izlenir. Dia- 
betes mellitus en sik nedenidir. Genellikle ayak ve ayak bileginde 
gorulur. Diabetik hastalarda genellikle hipertrofik eklem degisik- 
likleri izlenmekle birlikte atrofik patern de izlenebilir (Sekil 16). 
Ust ekstremitenin yiik binmeyen eklemlerinde ise atrofik patern 
daha siktir ve genellikle sringomyeli ile iliskilidir. 

Radyolojik bulgulara ek olarak tutulan eklemin lokalizasyonu ve 
klinik hikaye néropatik artropati igin tan! koydurucudur. 


Sekil 16. Lateral radiografide atrofik tipte noropatik artropati ile uyumlu distal ti- 
bia ve talusta rezorpsiyon, yaygin skleroz gortiliiyor. Subtalar eklemlerde destrtik- 
siyon ve eklem araliginda kemik fragmantasyonlar izleniyor (oklar). 


Sonug¢ 

Artritlerde erezyon ya da osteofit formasyonu varligi, eklem ara- 
ligindaki daralmanin sekli, eklem dagilimi ve tutulan eklem sa- 
yist ayirici tant i¢gin temel kriterlerdir. Mukemmel kemik, kikirdak 
ve yumusak doku rezollisyonuna sahip MRG erken dénem degi- 
siklikleri saptamada en iyi gortintiileme yéntemidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Gebelerde zehirlenme olgulari en sik ikinci trimestirde gértilmektedir ve hem 
anneyi hem de fetiisu etkilemektedir. Toksik maruziyetin gogu kazara olup, 
siklikla oral yoldan gerceklesmektedir. Gebe olgular acil serviste veya mo- 
nitorizasyon imkanlar! olan ve gerektiginde hizla mudahale yapilabilecek bir 
bdliimde izlenmelidir. Olgunun havayolu giivenligi saglanmali, solunumu ko- 
runmali, kan basinci degisiklikleri, nabiz, ates, periferik O2 saturasyonu Olctl- 
melidir. Kardiyopulmoner resiisitasyona ilk 5 dakika icinde yanit alinamamasi 
halinde olguya hizlica obstetri konsiiltasyonu ile yatak basi sezaryen operas- 


yonu yapilip yapilmayacaginin degerlendirmesi onerilmektedir. 
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Abstract 

Poisoning in pregnant patients seen in the most common second trimester 
affects both the mother and fetus. Most of the toxic exposure is acciden- 
tal and frequently occurs orally. Pregnant patients should be in emergency 
department or in any department which has a monitoring opportunity and 
when necessary interventions can be done quickly in the chosen department. 
The patient’s airway should be secured, respiration must be protected, and 
changes in blood pressure, pulse, fever, peripheral O2 saturation should be 
measured. At the patients who do not respond cardiopulmonary resuscitation 
in the first 5 minutes, it is recommended to consider obstetric consultation 


with bedside cesarean section. 
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Toksik ajanin kimyasal etkileri sonucu organizmada olusturdu- 
8u fonksiyonel bozukluk ve/veya yapisal hasara zehirlenme de- 
nir. Diinya Saglik Orgiiti’ne gére, 2002 yilinda yaklasik 350.000 
kisi kasitsiz zehirlenmeye bagli hayatini kaybetmistir [1]. Bir ila¢ 
veya maddenin fazla alinmasi yada k6tiiye kullanilmasi ise over- 
doz olarak tanimlanir [1]. Maruziyet ise toksik maddeyle inha- 
lasyon, deri ve g6z yoluyla karsilasmaktir. Yapilan arastirmalar 
sonucunda, toksik maruziyete rastlanan olgularin %50’den bi- 
raz fazlasini kadinlar olusturmakta, 300.00’den fazla zehirlenme 
ureme c¢agindaki kadinlarda gerceklesmektedir [1]. 

Amerika Birlesik Devletlerinde onceki yillarda gebe olgularin 
hastaneye yatis nedenleri arasinda trafik kazalar! ve diismeler- 
den sonra zehirlenmeler 3. sirada gelmekteydi [2]. Oysa giinti- 
miizde ilk sirada zehirlenmeler yer almaktadir [2]. Ozellikle de 
yuksek risk grubunda olan gebe olgularin %5’inde suisid girisimi 
oldugu saptanmistir [3]. Gebelerde goriilen suisidal girisimlerin 
yaklasik %1’i anne dlimuyle sonuclanmaktadir [4]. 

Gebelerde gortilen zehirlenme olgulari en fazla ikinci trimestirde 
karsimiza ¢ikmaktadir, hem anne hem fetus etkilenmektedir [1]. 
Toksik maruziyetin cogu kazara olup, %50,3’U oral, %30’u inha- 
ler, %10,3’U dermal yoldan gerceklesmektedir [1]. 

Gebelik sirasinda fiziksel, psikolojik fizyolojik degisiklikler mey- 
dana gelir. Gebelikte gortilen fizyolojik degisikliklerin toksikolo- 
jik etkileri arttiric! veya azaltici etkileri olmaktadir [5]. Sindirim 
sisteminde intraézefageal basin¢ta azalma, gecikmis gastrik 
bosalma ve karaciZer enzim aktivitesinde azalma g6zlenmek- 
tedir. Bu fizyolojik degisiklikler gastrik lavajin uzun streli olma- 
si icin potansiyel bir firsat saglarken, aksine toksin maruziyetini, 
aspirasyon, enteral absorbsiyon riskini ve hepatotoksisite riski- 
ni de arttirmaktadir [5]. Solunum sistemi ile ilgili fizyolojik degi- 
sikliklerden Ust solunum yolunun perfiizyonunun artmasi, hiper- 
karbi ve hipoksemiye daha yiiksek duyarliliga sebep olur; art- 
mis dakika ventilasyonu, artmis difiizyon kapasitesi ve azalmis 
rezidiiel akciger voliimii toksik inhaler ajanin absorbsiyonunun 
artmasina neden olarak riski artirmaktadir [5]. Kardiyak outpu- 
tun %30-50 artmasi, plazma voliiminiin %50 artmasi ve serum 
albiimin diizeyinin %25 oraninda azalmasi, toksinler dzerine 
dillisyonel etki olusturmakla beraber uterus ve plasental yatak 
gibi perfizyon agisindan zengin olan organlarda daha yiiksek 
konsantrasyonda toksik ajanin bulunmasi ile sonuglanir; bu da 
fetusun toksine daha fazla maruziyetine neden olmaktadir [1]. 
Renal sistemle ilgili fizyolojik degisikliklerden artmis glomeriler 
filtrasyon hizi ve tibiiler reabsorbsiyon, toksik maddelerin renal 
klirensininin artmasina ve beraberinde artmis nefrotoksisite po- 
tansiyeline neden olmaktadir [5]. Uterus ve plasentanin artmis 
olan perfiizyonu sonucu fetiistin toksik ajanlara daha fazla ma- 
ruziyeti gézlenebilir [1]. 


Zehirlenmis gebenin ilk degerlendirilmesi: 

Zehirlenme nedeni ile basvuran olgunun ilk anda durumu sta- 
bil gibi gozuikse de ilaca ve ilacin etkisinin baslama zamanina 
bagli olarak hastanin durumunun hizla degisebilecegi goz6niin- 
de bulundurulmali, olgu acil serviste veya monitorizasyon im- 
kanlari olan ve gerektiginde hizla miidahale yapilabilecek bir b6- 
liimde izlenmelidir. 


ilk degerlendirme birkag saniye icinde hizlica yapilmalidir: 
|. Oncelikle biling durumu degerlendirilmelidir. 

ll. Kardiyak arrest ve/veya solunum arresti olup olmadigi sap- 
tanmalidir. A (airway), B (breathing), C (circulation) yoniinden 
degerlendirilmeli ve bu basamaklarda saptanan problem 6nce- 
likle giderilmelidir. Hastanin hava yolu ve solunumu giivence al- 


tina alindiktan sonra kan basinci degisiklikleri, nabiz, ates, pe- 
riferik O2 saturasyonu (SpO2) dlciilmelidir. Hastalarda mevcut 
ya da olasi sivi-ilag ihtiyaglari icin genis damar yollari hazir bu- 
lunmalidir. 


Gebelerde zehirlenme olgularina yaklasimda_ iki istisnai 
durum s6z konusudur : 

1. Gebede supin pozisyonda iken uterusun yapmis olabilece- 
gi aorto-kaval kompresyonu onlemek icin uygun pozisyon olan 
pelvik tilt (pelvisin 15 derece sol yana dogru yatirilmasi) yapil- 
malidir. 

2. Kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) yapiImakta olan ve ilk 5 
dakika icinde yanit alinamamasi halinde olguya hizlica obstetri 
konsiiltasyonu ile yatak bas! sezaryen operasyonu yapilip yapil- 
mayacaginin degerlendirmesi 6nerilmektedir [6,7]. 

Hasta bilin¢siz ve hemodinamik olarak stabil veya bilingli ancak 
dezoryante ise degismis mental durum olarak tanimlanir. Bu du- 
rumda hipoksemi ve hipoglisemi hizlica ekarte edilmeli ve gecik- 
tirilmeden tedavisi (%50 glukozdan 1g/kg) yapilmalidir. Mutlaka 
idrar sondasi yerlestirilmelidir. Kooperasyonu bozuk, saldirgan 
hastalarda toksik ajani tam olarak ortaya koymadan sedasyon- 
dan kaginilmas! 6nerilmektedir. Koma-kokteyl (Thiamine, nalo- 
xone, flumazenil) rutin olarak verilmesi 6nerilmemekte, deger- 
lendirme sonucu secilmis hastalarda kullanilmasinin uygun ol- 
dugu bildirilmektedir [1]. 

ikinci degerlendirmede ise detayli bir anamnez alinmali, toksin 
maruziyeti sorgulanmali, etkenin ne oldugu anlasilmaya ¢alisil- 
malidir. Ayrica etkene ne zaman, ne kadar, ne sekilde maruz ka- 
lindigi saptanmal!; gebenin bize ulasana kadar yapilan tedavile- 
ri, Maruziyet sonrasi gelisen semptomlar, mevcut yandas has- 
taliklari, varsa kullandigi ilaglar, gebelik haftas! 6grenilmeye ¢a- 
listimalidir. Toksikoloji analizi igin tum biyolojik sivilardan en az 
bir tane 6rnek alinmal! ve kaydedilmelidir. 

Bazi grup ajanlar birtakim komplex belirtiler ve semptom- 
lar olusturmakta ki bunlar toxidrom olarak adlandirilmaktadir 
[8]. Etkenin bilinmedigi durumlarda bu durum yol gésterici ol- 
masi acisindan son derece 6nemlidir. Antihistaminikler, anti- 
parkinson ilaglar, atropin, skopolamin, antipsikotikler, antidep- 
resanlar gibi ilaglar antikolinerjik etkilere, kokain, amfetamin, 
met-amfetamin ve deriveleri gibi ilaglar sempatomimetik etki- 
lere neden olmaktadir [9,10]. Narkotikler, barbittiratlar, benzo- 
diazepinler gibi ilaglarla sedatif etkiler gézlenirken, organofos- 
fat ve karbamatli insektisitler ile fizostigmin gibi ilaglar da koli- 
nerjik etkilere neden olmaktadir [9,10]. Benzer etkileri olan ilag- 
lar nedeniyle, ayiric! taniya gitmenin olduk¢a zor olacagi unu- 
tulmamalidir. 

Zehirlenen gebelerde dikkat edilmesi gereken bazi 6nemli du- 
rumlar mevcuttur. Bunlar supin hipotansiyon sendromu, direngli 
asidoz, fetal oksijenizasyon igin maternal PaO2’nin en az 60-70 
mmbg araliginda tutulmasi, artmis maternal kardiyak output ve 
artmis O2 tiketimi, artmis gastrik aspirasyon riski, antidot ve 
terapotik ilaglarin artmis renal klirensi ile resisitasyonda kulla- 
nilan inotropik ajanlarin [6zellikle adrenalin] uteroplasental do- 
lasim ve miyometriyum dzerine negatif etkileri gebe olgularin 
tedavisi sirasinda g6z 6niinde bulundurulmalidir [1]. 


Dekontaminasyon islemleri: 

Cogu maruziyet icin genel yaklasimda hastanin toksik madde- 
den veya maddenin hastadan uzaklastirilmasi gerekir. Vicut di- 
sindaki toksinler yikama yoluyla uzaklastirilabilir. Vucut igindeki 
toksinler ise absorbsiyonu engellenerek ya da solunum yoluyla 
eliminasyonu artirilarak doku ve kandan uzak tutulur. 


414 | Journal of Clinical and Analytical Medicine 


Gebelerde Zehirlenmelere Yaklasim / Approach in Pregnant Poisoning 


1. Deri: Organofosfatl insektisitler, organoklorinler, nitratlar, 
endistriyel aromatik hidrokarbonlar deride herhangi bir belirti- 
ye sebep olmadan absorbe olabilmektedir. Deri sabunlu ilik suy- 
la iyice yikanarak dekontamine edilir. 


2. Gastrointestinal sistem: 

a) Kusturma: ilk iki saat icinde, bilinci acik olan hastalarda ve 
aktif komiir uygulanamayacak durumlarda uygulanabilse de, ge- 
nel tedavide artik 6nerilmemektedir. Bilinci kapali, hava yolu gu- 
venligi saglanmamis olan olgular, 6ksurtik, 6giirme ve yutkun- 
ma refleksi kaybolmus olgular ve konvilzanlar, hidrokarbonlar 
ve kostik-koroziv maddelerle ile zehirlenmelerde kusturma uy- 
gulanmamalidir! 

b) Mide lavaji: Mide icerigi aspire edildikten sonra uygulanir. 10- 
12 kez 100-300 mL oda isisinda cesme suyu verilerek aspire 
edilir. Biling yar! agik ya da kapali ve reflekslerin azaldigi ya da 
kayboldugu hastalarda 6nce endotrakeal entiibasyon yapilmali 
daha sonra mide lavaj! uygulanmalidir. 

c) Aktif komiir: Aktif k6miire toksik maddenin kimyasal baglan- 
masi, reversibl ozellikte hizli absorbsiyon ve yavas dezorbsi- 
yon seklindedir. Toksik maddenin oral alimindan sonraki ilk bir 
saat icinde verilmelidir. Bromirler, korozivler, siyanid, etilen gli- 
kol, agir metaller, demir, izopropil alkol, lityum ve metanol ak- 
tif k6mire iyi baglanamayan maddelerdir; bu maddelere maru- 
ziyet sonrasi aktif komir uygulamas: ile birlikte bagirsak irrigas- 
yonu yontemi uygulanabilir. Aktif komiriin baslangig dozu 1g/ 
kg’dir [11]. Maksimal etki ilk 30 dk da goriiltir, 48 saate kadar 
etkin olabilir. Tekrarlanan dozlari ise yetiskinde 2-4 saatte bir 
15-30gr.dir. Hava yolu giivence altinda degilse, kostik-koroziv 
madde alindiysa, paralitik/mekanik ileus varsa ve endoskopi ya- 
pilacaksa aktif komtr verilmemelidir. 

d)Katartikler: Katartikler bir maddenin gastrointestinal kanal- 
dan gecisini hizlandiran ve bu sekilde toksik maddenin absorb- 
siyonunu azaltan maddelerdir ve rutin olarak kullanilmamalidir- 
lar. Bu amagla %10 magnezyum sitrat (3-4 mL/kg), %10 mag- 
nezyum silfat (250 mg/kg), sodyum silfat ve %70 sorbitol (1-2 
mL/kg) kullanilir. 

e) Tam bagirsak irrigasyonu: Bagirsak icerigini disari atmak 
amaciyla, absorbe olmayan polietilen glikol, dengeli elektrolit 
sollsyonu iginde ylksek akim hizinda (500-2000mlI/saat) rektal 
sivi berrak gelinceye dek verilir. Demir ve lityum gibi aktif komU- 
run iyi absorbe edemedigi madde zehirlenmelerinde tercih edilir. 


SPESIFIK AJANLAR 

Asetaminofen (Parasetamol) Zehirlenmesi 

Asetaminofen karacigerde nontoksik siilfat (%52) ve glukuroni- 
de (%42) metabolize olur ve bobrekler araciligiyla atilir. Gebe- 
likde yarilanma 6mrt 3,7 saat, lethal dozu 150 mg/kg veya 15 
gr.’dir [12]. Asetaminofen yiiksek dozu hepatoselliiler nekroza yol 
acar (72-96 saatte pik yapar). ilk 24 saatte bulanti, kusma, ano- 
reksi, sag Ust kadran agris! semptomlari goézlenir. Takiben sari- 
lik, sa& Ust kadran hassasiyeti, kanama bulgulari ile birlikte ka- 
raciger fonksiyon testleri, amilaz, lipaz, Ure, kreatin duizeylerinde 
ylukselme ve uzamis protrombin zaman (72-96 saatte) gorilur 
[1]. Asetaminofen plasentay! gecer ve yiiksek doz kullanildigin- 
da ozellikle gebeligin ge¢ dénemlerinde fetiis risk altindadir. Ca- 
lismalar asetaminofen toksisitesinin teratojeniteye neden oldu- 
guna yonelik kesin kanitlar g6sterememektedir [13]. Toksik doz- 
lar fetal distress, spontan abortus, 6lii dogum riskini arttirmak- 
tadir [12,13]. 


Asetaminofen [parasetamol] zehirlenmesinde tedavi: 
Tedavi destekleyicidir. Gastrik lavaj ve aktif k6mUr uygulanma- 
lidir. 

N-asetilsistein (Kategori B) uygulanir. Dozu: 140mg/kg oral yuik- 
leme dozu 70mg/kg/4saat x 17 doz yada parenteral 150mg/kg 
200 ml %5 dextroz iginde 15 dakikada veya 100mg/kg 1000 ml 
%5 dextroz 16 saatte uygulanir. 


Monit6rizasyon: 

1. Vital bulgular ve mental durum takibi yapilir 

2. Karaciger fonksiyon testleri, protrombin zamani (PT) ve ase- 
taminofen diizeyleri ilk giin 4 saatte 1 monit6rize edilmelidir [1]. 


Aspirin Zehirlenmesi 

Yarilanma Omrii terapotik dozda 4 saat, toksik dozlarda 15-29 
saattir; lethal dozu 150mg/kg’dir [1]. Bulanti, kusma, abdominal 
agri, dispne, tinnitus semptomlari, hiperventilasyon, degismis 
mental durum, flushing, gastrointestinal sistem (GiS) kanamasi, 
petesi, pulmoner 6dem, hipovolemi, nobet, respiratuvar alkaloz, 
metabolik asidoz, artmis anyon gap, artmis Ure-kreatinin deger- 
leri gorilur. Salisilatlar plasentay! kolayca gecer ve ductus arte- 
riozusun kapanmasina yol acabilir [14]. Birinci trimestirde alin- 
diginda gastrosizis gelisimine neden olabilir [1]. 


Aspirin zehirlenmesinde tedavi: 

Destekleyici tedavi ile gastrik lavaj yapiImalidir. Alkali ditirez ise 
3 amp %40 NaHCO3+%5 dextroz 1000cc+40mEq KCI ile 2-3ml/ 
kg/saat inflzyon yapilarak uygulanir. K vitamini 10mg iv uygu- 
lanmalidir. Ciddi asidoz, santral sinir sistemi (SSS) semptomla- 
rl, pulmoner 6dem, renal yetmezlik varliginda hemodiyaliz uygu- 
lanir. Vital bulgular, mental durum, tire, kreatinin, elektrolitler ve 
kan glukoz, salisilat diizeyleri takip edilmelidir. Arteriyel kan gazi 
ve potasyum diizeyleri her 2-4 saatte bir monitorize edilmelidir. 


Demir Zehirlenmesi 

Demir takviyeleri, demir glukonat, demir siilfat ve demir II fuma- 
rattir. Elemental demir konsantrasyonu %12-98 arasinda degis- 
mektedir [1]. Toksik maruziyetten 4-6 saat sonra pik konsant- 
rasyona ulasmaktadir [15]. Toksik doz 10-20 mg/kg elemen- 
tal demirdir. Bagirsak mukozasina dogrudan korozif etki, pasif 
faz, sistemik organ yetmezligi (GIS kanamasi, kardiyovaskiiler 
kollaps, ciddi metabolik asidoz) ve toksik maruziyetten hafta- 
lar sonra gastrik skarlar buna bagli GiS sekelleri gibi dort pato- 
fizyolojik evre tanimlanmistir [16]. Abdominal agri, bulanti, kus- 
ma, hematemez, diyare, hematokezya gibi semptomlar ve kan- 
li diskilama, tasikardi, ates, letarji, sok ve asidoz, daha az siklik- 
ta sarilik, koagilopati gibi bulgular gérilebilir. Lokositoz, anemi, 
hemokonsantrasyon, serum elektrolit bozukluklari, artmis anyon 
gap, bozulmus karaciger fonksiyon testleri, koagiilasyon para- 
metrelerinde artis, artmis serum demir dizeyleri goriilur. Erken 
dénemde hepatik yetmezlik, pulmoner 6dem/hemoraji, DIC géz- 
lenirken, uzun dénemde gastrointestinal skar, ince bagirsak in- 
farktiisi, hepatik nekroz, aklorhidri gérilebilir. 


Demir Zehirlenmesinde Tedavi: 

Destekleyici tedavi uygulanir. ipeka surubu ilk 30-60 dakikada 
uygulanabilir. GiS lavaji ve bagirsak irrigasyonu yapilabilir. Aktif 
komutr etkisizdir. Desferoksamin (Kategori C) 15mg/kg/saat in- 
fiizyonu 24 saat (Maksimum doz:6000 mg/24 saat’i gegmeme- 
lidir) uygulanmalidir [1]. Gereginde hemodiyaliz uygulanmalidir. 
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Benzodiyazepin Zehirlenmesi 

Benzodiyazepinler, anksiyolitik, antikonviilsan, hipnotik etkilidir. 
Karacigerde metabolize edilir, riner ve safra yoluyla atilir. Ben- 
zodiyazepin zehirlenmesinde uyusukluk, ataksi, nistagmus, di- 
zartri, bas donmesi, letarji, degismis mental durum, konusma 
bozuklugu, aritmi, respiratuvar depresyon, hipotansiyon, diski- 
nezi gortlebilir. Delillerin Go8u benzodiyazepin teratojenitesini 
desteklememektedir. Ancak klordiyazepoksitin (Kategori D) art- 
mis konjenital anomalilerle, diyazepamin (Kategori D) yarik da- 
mak ile iliskili oldugu bildirilmistir [17,18]. 


Benzodiyazepin zehirlenmesinde tedavi: 

Destekleyici tedavinin yaninda gastrik lavaj ve aktif ko6miir uy- 
gulanmalidir. Gereginde solunum destegi saglanmalidir. Hipo- 
tansiyon dopamin, norepinefrin infiizyonu ile tedavi edilebilir. 
Benzodiyazepinlerin antidotu olan flumazenil (Kategori C) uygu- 
lanabilir [1]. 


Antidepresanlarla Zehirlenme 

Antidepresan toksisitesinde doza bagli olarak antikolinerjik kriz, 
kardiyovaskiller yetmezlik ve artmis nébet aktivitesi gozlenebilir. 
Overdoz antidepresan alindiginda tasikardi, kuru cilt, kuru mu- 
koz membranlar, midriyazis, myoklonik aktivite, nobet, kardiyak 
disritmi, hipotansiyon, pulmoner 6dem bulgulari ve viztiel halusi- 
nasyonlar, sedasyon, koma semptomlar! goritliir. Paroksetin ile 
ilgili anensefali, kraniosinostoz ve omfalosel gibi konjenital mal- 
formasyonlar bildirilmistir [19]. Neonatal dénemde, takipne, si- 
yanoz, pulmoner hipertansiyon, irritabilite, Uriner retansiyon, pa- 
ralitik ileus ve nébetler goérilebilir [20,21]. 


Antidepresanlarla Zehirlenmelerde Tedavii : 

Destekleyici tedavinin yaninda gastrik lavaj ve aktif kémiir (ilk 
doz 1gr/kg) uygulanmalidir. Aktif komurin tekrarlanan dozlari (4 
saatte bir 0,5-1 gr/kg) gerekli olabilir. 

Koma, uzun QRS, ventrikiler aritmi, hipotansiyon varliginda: 
Alkalinizasyon igin iv sodyum bikarbonat 0,5mEq/kg/saat inftz- 
yonu (arteriyal kan pH’s! 7,45-7,55 olacak sekilde) 6nerilmekte- 
dir [1]. Gereginde antikonviilsan tedavi uygulanir. 
Monit6érizasyon: En az 6 saat kardiyak monitérizasyon yapil- 
malidir ! 


Amfetamin Zehirlenmesi 

Sempatomimetik etkili ilagtir. KaraciZerde metabolize olur ve 
metabolitleri idrar ile atilir. Kronik kullanicilarda tolerans gelise- 
bilir ve etkiler ortaya ¢ikmadan letal dozlara (20-25mg/kg) ula- 
silabilir. Kronik maruziyet intrauterin gelisme geriligine neden 
olur. Yapilan galismalarda insanlarda konjenital malformasyon- 
lara neden oldugu gosterilememistir [22,23]. Fetal distres po- 
tansiyeli olabilir. 


Amfetamin Zehirlenmesinde Tedavi: 

Gastrik lavaj ve aktif k6mur uygulanmalidir. Sedasyon gerek- 
li ise diazepam 10 mg iv uygulanabilir. Kardiyovaskiiler komp- 
likasyonlar agisindan degerlendirilmelidir. Ciddi hipertansiyon 
varliginda sodyum nitroprussit tercih edilir. Hipertermi icin aktif 
sogutmanin yaninda haloperidol uygulanabilir. Hemodiyaliz se- 
cilmis olgularda hayat kurtarici olabilmektedir. 


Karbonmonoksit Zehirlenmesi 

Karbon monoksit (CO) renksiz, kokusuz, tatsiz bir gazdir. CO he- 
moglobine affinitesi O2’den ¢ok daha fazladir. Semptomlar % 
COHb konsantrasyonu ile iliskilidir. Overdoz karbonmonoksit in- 


halasyonu sonucu vazodilatasyon, kardiyovaskiler kollaps, koma 
gibi bulgularin yani sira basagrisi, solunum yetmezligi, bulanti 
ve basdénmesi gibi semptomlar gorulebilir. CO plasentay ge- 
cer ve eriskine oranla fetal hemoglobine affinitesi daha fazladir. 
Fetal distres potansiyeli cok yuksektir. Teratojenik etkisi net ol- 
mamakla birlikte fetal beyin hasari gorilebilir. Saglikli eriskinde 
%21 O2 solurken CO yarilanma 6mrti 4-5 saat iken, %100 O2’de 
80-90 dakikaya kadar geriler. Hiperbarik O2 tedavisi ise yarilan- 
ma 6mriinii 30 dakikanin altina indirir [24]. COHb diizeyleri geri- 
leyene kadar geri solumasiz maske ile %100 O2 ile hasta teda- 
vi edilmelidir [25]. COHb diizeyi >%15 ise hiperbarik O2 tedavi- 
si endikedir (Oysa gebe olmayan bir kiside hiperbarik O2 teda- 
visi endikasyonu %40’1n tstiindedir) [26,27]. 


Organofosfat Zehirlenmesi 

Kolinesteraz inhibe edici kimyasal ajanlardir. insektisitler ge- 
nel olarak akcigerlerden, GiS’den, deriden, mukoz membranlar- 
dan ve konjonktivadan absorbe edilir. Sinaptik aralikta asetilko- 
lin birikimine bagli muskanirik, nikotinik ve santral sinir sistemi 
semptomlari gorilur. Bulanti, kusma, bulanik gorme, basagrisi, 
ajitasyon, ates, miyozis, fasikilasyonlar, diyare, driner inkonti- 
nans, sekresyonlarda artis, bronkospazm, pulmoner 6dem, bra- 
dikardi, hipotansiyon, solunum arresti ve koma gézlenir. Loko- 
sitoz, hipokalemi, hiperglisemi, artmis amilaz duzeyleri, azalmis 
kolinesteraz diizeyleri ile birlikte EKG degisiklikleri, AV blok, bra- 
dikardi, tasikardi, uzun QT goriilr. 


Organofosfat zehirlenmesinde tedavi : 

Kolinesterazin normal diizeye gelmesi hedeflenmelidir. 

1. Destek tedavi olarak %100 O2 ve gereginde endotrakeal en- 
tiibasyon yapilarak mekanik ventilasyon destegi yapilir. 

2. Dekontaminasyon :Gastrik lavaj ve aktif komur uygulanma- 
lidir. 

3. Atropin (Kategori C) 2 mg (0.05mg/kg iv) tekrarlanan dozlar- 
da (muskarinik etkileri kontrol etmekte), Pralidoksim Klorid (Ka- 
tegori C) 1-2 g IV 10-20 dakikada takiben 200-500 mg/saat 
infuzyonu ile birlikte nobet varliginda diyazepam uygulanmali- 
dir [28]. 

4. Gebe olgular, 24 saat boyunca monitorize edilerek izlenme- 
lidir [28]. 

5.Plazmaferez 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Markers Which Can Be Used to Determinate Acute 
Kidney Injury Caused By Shock Wave Lithotripsy 


SWL ve Renal Hasar Belirtecleri / SWL and Kidney Injury Markers 
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Ozet 

Renal tas hastaligi sik rastlanan Onemli bir saglik problemidir. Bu proble- 
min ¢6ztimiinde daha once invaziv tedavi metotlari yaygin olarak kullanil- 
mistir. Ancak son 30 yildir sok dalgasi ile litotripsinin (SWL) kullanima girme- 
si ile tas tedavisinde yeni adimlar atilmistir. Bununia beraber SWLnin b6ob- 
rek ve komsu dokularda hasar meydana getirmedigi kanisi, klinik ve deneysel 
calismalarla bugiin degismistir ve zamanla gelisen teknoloji ve yapilan aras- 
tirmalarla yontemin bir takim erken ve ge¢ dénem yan etkileri ortaya konul- 
mustur. SWL sirasinda, renal kanlanmada degisiklik sonucu iskemi /reperftiz- 
yon hasari meydana gelir. Bu sebeple cesitli calismalarda da gosterildigi ize- 
re bobrek dokusunda serbest oksijen radikalleri artar, total antioksidan kapa- 
site azalir ve akut bébrek hasar olusur. Bobrek proksimal tubiil hiicreleri ha- 
sarlandiginda cesitli molekiller salinir. Bu hasarin tani ve takibinde kullani- 
lan, kidney injury molecule (KIM)-1, interlokin(IL)-18, interlékin(IL)-6, neut- 
rophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL), intercellular adhesion molecu- 
le (ICAM)-1, B2-microglobulin bu molekiillerden bir kagidir. Yapilan calismalar 
sonucunda, bobrek hasarini gésteren bu belirtecler arasinda en kullanilabilir 


olan KIM-1 gibi gozikmektedir. 


Anahtar Kelimeler 
Bobrek Tasi; SWL; KIM-1 


Abstract 

Kidney stone disease is a common and important healt problem. For many 
years invasive surgical procedures are used for treatment. But, for 30 years, 
new options have emerged with the use of SWL. At first, clinicians supposed 
that SWL doesn’t cause any damage to the kidney and other tissues nearby. 
But this idea has changed today, depending on the clinical experimental stud- 
ies. By the time, clinical studies have revealed that the method had early and 
late side effects. Ischemia / reperfusion injury occurs during SWL, because 
renal blood flow changes during SWL. Thus, free oxygen radicals increases 
in kidney tissue, total antioxidant capacity decreases and acute kidney injury 
occurres, as shown in several studies. When the kidney proximal tubule cells 
are damaged, various molecules (especially glicoproteins) are relesed from 
there. For example, KIM-1, IL-18, IL-6, NGAL, ICAM-1, B2-microglobulin are 
some of the molecules used in the diagnosis and management of this injury. 
According to the results of studies, KIM-1 seems as the most useful marker 


in predicting the renal damage caused by SWL. 
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Giris 

Tas hastaliginin tedavi stratejilerinde, 1980’lerin basinda 
SWLnin kullanima girmesi ile 6nemli degisiklikler olmustur. Her 
ne kadar basari kullanilan cihaza, hasta ve tasin 6zelliklerine 
gore degisse de taslarin %90'1 SWL icin uygundur [1-3]. Bugiin 
igin 2 cm den kiiciik bobrek taslari ve 1,5 cm den kiicik alt pol 
taslari igin SWL, ilk segenek olarak giivenli ve perkiitan nefroli- 
totomi (PNL) ve retrograd intrarenal cerrahiye (RIRS) gore daha 
az invaziv bir tedavi modalitesidir [4-6]. Cesitli avantajlarina 
ragmen SWL bir takim riskler de tasimaktadir [7,8]. Tedavi son- 
rasinda inflamasyon, damar yaralanmasl, iskemi ve kanama ge- 
liserek akut bobrek hasari olusabilmekte ve bu durum bébrekte 
skar olusmasina sebebiyet verebilmektedir [9,10]. 

SWLnin bébrek Uuzerine etkileri cesitli calismalarda degerlendir- 
mis olup, serum Cr (kreatinin), Ca (kalsiyum), ve Cl (klor) gibi 
elektrolitleri igeren bir takim parametrelerde anlamli degisiklik 
yapmadigi gorulmustir [11,12]. Bununla beraber, bobrek hasa- 
rint gdsterecek daha etkili ve givenilir belirtegler Uzerinde ¢a- 
lismalar devam etmis ve sonucunda intercellular adhesion mo- 
lecule (ICAM)-1, monocyte chemoattractant protein (MCP)-1, 
IL-18, neutrophil gelatinaseassociated lipocalin (NGAL), Kidney 
injury molecule 1 (KIM-1) gibi cesitli belirtegler belirlenmistir 
[9,13]. 

Li ve arkadaslarinin yaptig! hayvan calismasinda, yazarlar SWL 
‘ye bagli renal hasar sonucu olusan inflamatuvar cevabi deger- 
lendirmis; SWL sonrasi 3. guinde intercellular adhesion molecule 
(ICAM)-1 ve tumor necrosis factor (TNF)-alfa diizeyleri oldukca 
yuksek bulunmustur. Ayrica idrar 6rneklerinde de IL-6 ve IL-18 
duzeyleri de anlamli yiksek bulunmustur. SWL sonras! 105. giin- 
de ise monocyte chemoattractant protein (MCP)-1 ekspresyo- 
nunda artis ve idrar B2 mikroglobulin ve IL-18 diizeylerinde an- 
lamli yikselme saptanmistir. Histolojik analizde de SWL uygu- 
lanan bobrekte daha fazla ED-1 pozitif hiicre ve ciddi fibrozis 
saptanmistir. Ayni ¢alismada bir antioksidan ajan olan Pyrroli- 
dinedithiocarbamate (PDTC) ile tedavi edilen hayvanlarda, eks- 
presyonu artmis tim enflamatuar belirteglerde anlamli dustis 
saglanmistir. Bu calismada ICAM-1, MCP-1 ve TNF-alfanin SWL 
sonras! akut renal hasari belirlemede 6nemli rol oynayabilece- 
gi vurgulanmistir [9]. 

idrardaki biokimyasal parametrelerin degerlendirildiZi Ceylan 
ve arkadaslarinin calismasinda; 1. ve 2. seans SWL 6ncesinde 
ve sonrasinda 24 saatlik idrarda, Cit (sitrat), UrA (rik asit), RBP 
(retinol-binding protein), NAG (N-acetyl-B-D-glucosaminidase), 
Cr, Na (sodyum), K (potasyum), P (fosfor), Ca, ve Cl degerle- 
ri karsilastirilmis, Ca ve Cl’da anlamli yikselme gorulmezken, 1. 
ve 2. seans Oncesi NAG ve Cr degerleri arasinda anlamli fark 
saptanmistir. Ayrica 1. ve 2. seans sonrasi RBP, NAG, Cr ve Na 
degerleri arasinda da istatistiksel farklillk saptanmis olup SWL 
sok sayisi ve enerjisinin sebep oldugu renal hasarin hicresel en- 
zim ve elektrolitlerde anlamli degisiklik yaptig! sonucuna varil- 
mistir [12]. 

SWL uygulan 20 hastanin, total antioxidant capacity (TAC), to- 
tal oxidant status (TOS) ve oxidative stress index (OSI)’inin de- 
gerlendirildigi baska bir calismada ise 24 saatlik idrarda TOS ve 
OSI nin anlamli artisi ile SWL sonrasi oksidan/antioksidan ba- 
lansinin bozuldugu gésterilmis ve TOS, TAC ve OSl’nin bu has- 
talarda oksidatif stresi belirleme de yararli olabilecegi belirtil- 
mistir [14]. 

Neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL) de SWL son- 
ras! akut hasari g6stermede kullanilan bir belirteg olup Zekey ve 
arkadaslarinin 40 hasta ile yaptigi ¢alismada SWL oncesi, SWL 
sonrasi 1. giin, 2. giin ve 7. giin NGAL ve mikroalbumin diizeyle- 


rine bakilmis ve hi¢bir belirtegde SWL sonrasinda anlamli artis 
izlenmemistir. Ayn! zamanda SWL sok sayisi ve enerjisi de be- 
lirtegler Uzerinde anlamli degisiklik yapmamistir [15]. Kardakos 
ve arkadaslarinin 37 hastay! aldiklari ¢alismada ise SWL 6nce- 
si, SWL sonrasi 6. saat, 3. giin ve 10. giin NGAL, cystatin C ve 
IL-18 diizeyleri bakilmis ve NGAL ve IL-18 diizeylerinde SWL 
Oncesine gore artis saptanmazken, cystatin C seviyeleri 3. ve 6. 
giin anlamli yuksek bulunmustur [16]. Her 2 ¢alisma sonucunda 
da SWLnin ya hig ya da minimal akut renal hasar yapabilece- 
gi vurgulanmistir. 

Kidney injury molecule 1 (KIM-1) bir transmembran glikopro- 
teini olup, bobrek proksimal tubiil hasarinda salinan, duyarli ve 
ozgil bir belirte¢tir [17]. Hatipoglu ve arkadaslarinin 30 SWL 
uygulanan hastay! inceledikleri galismalarininda SWL oncesi ve 
SWLden 2 saat sonra TAC, TOS ve KIM-1 seviyeleri degerlen- 
dirilmis; TOS seviyelerinde anlamli degisiklik izlenmezken, SWL 
sonras! 2. saatte TAC seviyelerinde anlamli diisiis ve KIM-1 de- 
gerlerinde de anlamli yiikselme saptanmistir. Bu bulgular esli- 
ginde KIM-1’in SWL sonrasi akut renal hasari saptamada po- 
tansiyel bir belirteg oldugu belirtilmistir [1 8]. 

Tim bu belirtecler incelendiginde, insan ve deneysel hayvan ¢a- 
lismalari, KIM-1’in bobrek proksimal tubil hasarina 6zgiil ve du- 
yarli bir belirteg oldugunu géstermistir [19-22]. KIM-1’in hasar- 
lt bobrek epitel hiicrelerinin yizeyinden endojen fagositlerle sa- 
lindigi varsayilmaktadir. ilging olarak, sadece apoptotik tubii- 
ler epitelyal hucrelerden salinan spesifik bir belirteg olup akut 
bébrek hasarindan hemen sonra da idrarda saptanabilmekte- 
dir [23,24]. Bobrek proksimal tubul hucreleri hasarlandiginda 
cesitli molekiller salinir [25,26]. Bu hasarin tani ve takibinde 
kullanilan, KIM-1, IL-18, IL-6, NGAL, ICAM-1, 62-microglobulin 
bu molekillerden bir kagidir [9,13,25]. Bobrek hasarini goste- 
ren bu belirtecler arasinda en kullanilabilir olan KIM-1 gibi g6- 
ziikmektedir. Zhou ve arkadaslarinin deneysel hayvan calisma- 
sinda, nefrotoksik ajan verilen siganlarda bobrek hasarini gos- 
termede KIM-1 ve diger belirtecler karsilastirilmis ve KIM-1 di- 
gerlerine gore yiiksek derecede daha 6zgil ve duyarli bulunmus- 
tur [27]. Benzer sekilde, iskemi/ reperfzyon hasari yapilan hay- 
van modelinde erken evre renal hasar! géstermede Cr kleren- 
sinde anlamli diisiis ve proteiniri de anlamli artis izlenmemis- 
ken KIM-1’in 5 kat arttigi g6zlenmistir [28]. Ayrica KIM-1 deger- 
lerindeki yiikseklik bobrek hasarinin ciddiyeti ile de iliskilendiril- 
mistir [29,30]. 

Sonug olarak, SWL invaziv olmayan bir tedavi secenegi olarak 
bobrek tas! tedavisinde yaygin olarak kullanilmasina ragmen, 
bir takim yan etkilere de sahiptir ve KIM-1, SWLnin sebebiyet 
verdigi erken evre bobrek hasarini g6stermede duyarli, 6zgiil ve 
invaziv olmayan potansiyel bir belirte¢ olarak diger belirteclere 
gore 6ne cikmaktadir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Postoperatif solunum yetmezligi, cerrahi sonrasi gaz degisim anormallikleri- 
ne yol acan, en ciddi perioperatif komplikasyondur. Ayni zamanda, postope- 
ratif morbidite ve mortalitenin en 6nemli nedenidir. Yas ve kilo, cerrahi uygu- 
lanan popiilasyonlarda pulmoner disfonksiyon riskini artiran iki Gnemli fak- 
térdir. Atelektazi, postoperatif solunum yetmezliginin gelisiminde en 6nem- 
li nedenidir. Atelektazi gelisiminde, intraoperatif donemde verilen anestezi 
ve bunun postoperatif déneme yansiyan rezidiiel etkisi, solunum depresyo- 
nu yapan ilaclar, yliksek FiO2, postoperatif agri ve cerrahi insizyonuna bag- 
li kas hasari nedeniyle fonksiyonel rezidtiel kapasitede azalma 6nemli rol oy- 
nar. Guntimiize dek yapilan arastirmalarda postoperatif risklerin 6nlenmesi 
ve risk tahmini skalalarinin olusturulmas! amaglanmistir. Risk tahmininin yant 
sira, yakin zamanda yapilan calismalarda, noninvaziv mekanik ventilasyonun 
(NIMV) postoperatif solunum yetmezliginde profilaktik ve tedavi amagli kul- 
lanimi ve basarisi arastirilmistir. Bu derlemenin amaci, postoperatif solunum 
yetmezliginde NIMV daha etkin uygulanmasini saglamak icin risk faktorleri- 
nin ve patogenezin irdelenmesinin yani sira konu ile ilgili arastirma sonucla- 


rint degerlendirmekti. 


Anahtar Kelimeler 
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Abstract 

Postoperative respiratory failure is the most severe perioperative complica- 
tion and leads to gas exchange abnormalities. It is also most important cause 
of postoperative morbidity and mortality. Age and weight are two important 
factor which increasing the risk of pulmonary dysfunction in populations un- 
dergoing surgery. Atelectasis is the most important cause in development of 
postoperative respiratory failure. Anesthesia that is given during intraopera- 
tive period and its residual effect in postoperative period, drugs that cause 
respiratory depression, high FiO2, postoperative pain and decrease in func- 
tional residual capacity due to damage of muscles related to surgical incision 
play important role in development of atelectasis. The aim of the studies 
that were performed up until now were to prevent postoperative risks and 
make up scales to estimate these risks. Besides risk estimation, the use and 
success of noninvasive mechanical ventilation in postoperative respiratory 
failure for its prophylaxis and treatment were investigated in recent studies. 
The aim of this review was to evaluate risk factors and pathogenesis of post- 
operative respiratory failure in addition to the results of the related studies 


to achieve more efficient use of NIMV in these patients. 
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Giris 

Postoperatif pulmoner komplikasyonlar, solunum yetmezligine 
ilave olarak, pnédmoni, uzamis ve plansiz mekanik ventilasyon, 
hipoksemi, atelektazi, bronkospazm, plevral effiizyon, pndmo- 
toraks, solunum depresyonu ve aspirasyon pnédmonisini de i¢e- 
ren oldukga genis bir yelpazede yeralir. Postoperatif pulmoner 
komplikasyonlara odaklanan arastirmalarda solunumsal olay- 
larin birkagini birden incelemeye alan arastirmalarin sayisi ¢o- 
gunluktadir [1,2]. Spesifik bir pulmoner komplikasyonu ele alan 
arastirmalar ise genellikle ya tek basina pnomoniyi ya da sadece 
postoperatif solunum yetmezligini (POSY) konu edinir[3,4]. Cer- 
rahinin lokalizasyonu 6nemli olmakla birlikte tiim cerrahi ope- 
rasyonlarda POSY %3-10 arasinda bildirilmektedir [3,5,6]. Has- 
taya ait 6zellikleri ve POSY’yi spesifik olarak inceleyen arastir- 
malarda mortalitenin %25’in zerinde olabilecegi vurgulanmis- 
tir [3,7]. Akciger rezeksiyonu sonras! gelisen POSY’de ise morta- 
litenin %60-80'lere ulasabilecegi bildirilmektedir [8]. POSY has- 
taya ve operasyona gore deBisiklikler gosterir. ileri yas, obezite, 
sigara dykiisi, fonksiyonel durum bozuklugu, kronik obstriktif 
akciger hastalig1 (KOAH) gibi eslik eden komorbid hastaliklarin 
varligi, kan dre nitrojen yiksekligi ve albumin dustiklugii hasta- 
ya ait iyi bilinen risk fakt6rleri arasindadir. Operasyonun lokali- 
zasyonu, aciliyeti ile birlikte verilen anestezinin sekli (genel veya 
spinal) operasyona ait risk faktorlerini belirler [1,9]. POSY’de 
mortalitenin ana nedenlerinden birisi invaziv mekanik ventilas- 
yona bagli gelisen komplikasyonlardan kaynaklanmaktadir. Bu 
nedenle bu hasta grubunda POSY’nin 6nlenmesi 6ncelikli hedef- 
tir. Eger POSY gelismisse invaziv mekanik ventilasyona basvu- 
rulmadan noninvaziv desteklerle tedavinin surdiirtlmesi 6nemli- 
dir. Bu amagla hem proflaktik hem de tedavi amacli olarak peri- 
operatif noninvaziv mekanik ventilasyonun (NIMV) kullanimi ile 
ilgili yakin zamanda yapilmis pek cok arastirma vardir [9,10]. 
Bizim bu derlemedeki 6ncelikli amacimiz POSY’de risk faktorle- 
riyle patogenezin irdelenmesi ve genis hasta popilasyonlarinda 
NiMV uygulamasiyla ilgili arastirmalarin degerlendirilmesidir. 


Postoperatif solunum yetmezliginin tanimi: 

POSY, postoperatif periyod sirasinda ortaya cikan komplikas- 
yonlar arasinda en fazla mortaliteye ve en agir seyre sahip olan, 
pulmoner gaz degisim anormalligi ile karakterize bir durumdur. 
Bu gaz degisim anormalligi metabolik nedenlerle acgiklanama- 
yan, hiperkapniyle birlikte ya da tek basina da gortlebilen hi- 
poksemiyle kendini gésterir. Arteriyel kan gazi (AKG) dlcimle- 
rinde deniz seviyesinde oda havasi solurken (inspire edilen oksi- 
jen fraksiyonu (FiO2) %21), PaO2 60 mmHg’nin altinda ve/veya 
PaCO2 50 mmHg’nin Ustiinde ve PaO2/FiO02 <250 ise solunum 
yetmezligi vardir denilebilir. Genellikle bu AKG bulgularina solu- 
num sayisinda artis (> 25/dakika), yardimci solunum kas kulla- 
nimi ve paradoksal solunum da eslik eder [7,9]. 

Hipoksemi, erken dénemde baslayan hafif ve gecici formdan, 
cok agir hayati tehdit eden ileri evre akut respiratuar distress 
sendromuna (ARDS) kadar degisen a@girlikta gérilebilir. Ya- 
kin zamanda yayinlanan uluslararas! konsensus raporuna gore 
ARDS‘de gelisen solunum yetmezligi hafif (PaO2/FiO2 < 300 
mmHg ve >200 mmHg), orta (PaO2/Fi02 < 200 mmHg ve >100 
mmbHg) ve agir (PaO2/FiO2 < 100 mmHg) olmak izere siniflan- 
dirilmistir [11]. 


Postoperatif solunum yetmezligi patofizyolojisi ve risk deger- 
lendirmesi: 

Genel anestezi kas toniistinde ani bir diistisu indiikler. Kas to- 
nusundaki azalma toraks ¢apinda, akciger voliimlerinde ve ha- 


vayolu boyutlarinda azalmaya neden olur. Tim bu degisiklikler 
temelde postoperatif solunum yetmezliginin en baslica nedeni 
olan atelektaziyi ortaya cikarir. Kas tonistindeki azalma posto- 
peratif periyodda solunum kas fonksiyonlarini degisik derece- 
lerde etkiler. Erken cerrahi sonras! dénemde sedatif ve opiatla- 
rin hem ust solunum yollarinin (nervus hipoglosus) hem de solu- 
num pompasini siirdiiren kaslarin santral sittimilasyonunu dii- 
surerek kas toniisiinde etkili olur [7,12]. Anestezi sonrasi rezidii- 
el etki diyafragmaya olan etkisinden cok daha uzun ve genis bir 
sekilde list solunum yollari dilatatér kaslarinda devam eder. Bu 
durum ozellikle obezlerde, KOAH’! olanlarda, obstriktif uyku ap- 
nesinde ve sigara icicilerinde POSY’ne predispozisyonu artira- 
cag! gibi Ust solunum yollari kollapsina neden olarak hipoven- 
tilasyona da katkida bulunur. ikinci olarak direkt cerrahinin ve 
travmanin etkisiyle solunum kas fonksiyonlarinin etkilenmesi, 
postoperatif agri ya da frenik sinir hasarina bagli direkt diyaf- 
ragmatik disfonksiyon yoluyla da POSY gelisebilir. Postoperatif 
agri oksurtk refleksini baskilayarak fonksiyonel rezidiiel kapasi- 
te (FRK)’nin azalmasina neden olur. FRK’ deki azalma atelektazi 
gelisim nedenleri arasinda ilk siradadir. Normalde FRK’de otu- 
rur pozisyondan yatar pozisyona gecildiginde 0.7-0.8 L azalma 
gorilltir. Anestezi uygulanan bireylerde solunum kas tontistinde- 
ki azalma, akciger ve gogiis duvarinin elastik geri gekim giicii 
arasindaki denge, akciger lehine bozuldugu igin FRK’deki diistis 
0.4-0.5 L daha fazla olur. Bu da atelektazi gelisimine ek katki- 
da bulunur. Akciger bazalindeki hava yollar! FRK’nin azalmasiy- 
la ekspirasyonda erken kapanir. Bu erken kapanma nedeniyle ti- 
kali hava yollarinin distalindeki gazlarin rezorbsiyonuyla atelek- 
tazi ortaya cikar [10, 13]. 

FRK’deki distisii belirleyen bir diger fakt6ér ise cerrahinin tipi 
ve siiresidir. Ozellikle toraks ve ist abdominal cerrahilerde FRK 
azalmasi ve bununla iliskili postoperatif komplikasyon riski di- 
ger bélgelere gore daha yiiksektir. Operasyon siiresinin uzama- 
si da komplikasyon riskini olduk¢a artirir. Diyafram disfonksiyo- 
nu nedeniyle yukari dogru yer degistirmeside akciger dokusu- 
nun kompresyonu ve surfaktan kaybi atelektazi olusumuna kat- 
kida bulunur [13,14]. 

Atelektazi gelisiminde etkili olan bir diZer fakt6r ise anestezi in- 
diiksiyonu sirasinda verilen yiiksek FiO2 degerleriyle solutulma- 
sidir. Yuksek konsantrasyonlarda oksijen solutuldugunda, hiz- 
l1 gaz absorbsiyonuna bagli olarak hava bosluklarinin kollapsi- 
na bagli atelektazi olusumu gorilur. Verilen oksijen konsantras- 
yonu %80'den fazla olan olgularda absorbsiyon atelektazisi riski 
yuksektir. Yapilan bir arastirmada sadece anestezi indiiksiyonu 
sirasinda verilen FiO2 degerinin distiriilmesiyle atelektazi geli- 
siminin anlamli dizeyde 6nlendigi gésterilmistir [15, 16]. Ayri- 
ca bozulan mukosilier klirens nedeniyle de postoperatif dénem- 
de atelektaziler gorilebilir. Atelektazi ventilasyon-perfUzyon bo- 
zuklugu, santlar, gaz degisiminde bozulma ve pulmoner vasku- 
ler direncte artis ve akciZer kompliyansinda azalma sonucu ha- 
fiften agira kadar degisen hipoksemiye neden olur. Atelektazi, 
postoperatif dordtinct giinden itibaren azalmaya baslar ve bu 
anestezi sirasinda etkilenen alanin yaklasik %20-25’lik kismin- 
da goriillen diizelmedir. Bu diizelmeye akciger voliimlerinde ar- 
tis, gaz degisim anormalliginde dtizelme eslik eder. Eger diistk 
akciger volimleri surerse atelektazi ¢oziilmeyebilir. Bunun sonu- 
cunda pnomoni gibi diger komplikasyonlarin artisina neden ola- 
bilir. Kanit diizeyi cok iyi olmamasina karsin atelektazinin akci- 
gerde bakteriyel kolonizasyona ve enfeksiyonlara neden oldugu 
yontinde bulgular vardir [7,17]. 

POSY gelisiminde rol oynayan hipoventilasyon, hafif sedasyon 
ya da genel anestezi sonrasi rezidtiel etkiye bagli olarak ortaya 
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cikabilecegi gibi, akciger 6demi, laringospazm ve bronkospazm 
nedeniyle de gelisebilir. 

Patogenezde rol oynayan mekanizmalarin yan! sira POSY geli- 
sim zamani da arastirilan konular arasindadir. Bununla ilgili ¢ok 
degisik sonuclar bildiren arastirmalar olmasina karsin, arastir- 
macilarin cogunlugu 3-7 giin i¢gerisinde POSY gelisimini agir- 
lik) zaman limiti olarak bildirmektedirler. Bazi arastirmacilar- 
da cerrahi sonrasi 30 giini POSY acisidan riskli dénem olarak 
belirtmektedirler [18,19,20]. Postoperatif ARDS gelisimi ile il- 
gili yapilmis bir galismada gorulme zamaninin median olarak 
ilk iki giinde yogunlastigini belirtmektedirler [21]. Ozellikle yik- 
sek riskli hastalar icin belirli bir zaman ¢ergevesi cizmek oldukca 
giictiir. Bu konuda ¢ok daha fazla sayida karsilastirmali ¢alisma- 
lara ihtiyag vardir. Bugiinki siniflandirmaya gore ARDS'nin hafif 
formunu igeren akut akciger injurisi (ALI), kardiyotorasik, aortik, 
abdominal ve vertebra cerrahisi gibi major cerrahilerden sonra 
daha sik goriilmektedir [22]. Ortalama ALI insidansi yuksek riskli 
cerrahilerden sonra %7.8 oraninda gortilmekte ve kardiyak cer- 
rahilerden sonra %10.2 gibi daha yiiksek oranda gériilmekte- 
dir. Bununla birlikte yakin zamanda yapilmis bir calismada genel 
cerrahi uygulanan ve yiiksek riskli cerrahilerin dahil edilmedigi 
bir poplasyonda ise ARDS orani %0.2 olarak bulunmustur [21]. 
Pulmoner emboli, cesitli ilaglar veya inflamatuar mediyatorler- 
le gelisen bronkospazm, aspirasyon pnémonisi ve pndmotoraks 
POSY’nin diger nedenleri arasinda yer alir [23]. 


Proflaktik postoperatif noninvaziv mekanik ventilasyon uygu- 
lamasi: 

NiMV bir maske yardimiyla endotrakeal tip ya da trakeostomi 
kandi kullanilmaksizin uygulanan mekanik ventilasyon strate- 
jisidir. NIMV’nun POSY Uzerine hem onleyici olarak hem de te- 
davi amacl kullaniminin basarili oldugu yolunda bir cok arastir- 
ma vardir [5,6,7]. Sdirekli pozitif hava yolu basinci (CPAP) ve iki 
diizeyli pozitif hava yolu basinci (BIPAP) POSY’de kullanilabilen 
iki ayr! NIMV modudur. CPAP ile spontan soluyan bir hastada 
tim solunum siklusu boyunca sabit bir pozitif basing verilirken, 
BiPAP’da inspiriyumda ekspiriyumdan daha yiiksek basin¢ verile- 
rek solunum pozitif basincgla desteklenir. Terminolojide portable 
(servislerde kullanilan) cihazlarda inspiratuvar pozitif hava yolu 
basinci (IPAP) ve ekspiriyumda daha diisiik bir basingla verilen 
ekspiratuvar pozitif havayolu basinci (EPAP) olarak isimlendiri- 
lir. Yogun bakim tipi ventilat6rlerde ise “pressure support ven- 
tilasyon” (PSV) ve PEEP olarak isimlendirilir ve benzerdir (24). 
NiMV'nin POSY’de kullanimt ile ilgili fizyopatolojik stirec, diger 
solunum yetmezliklerindeki etkisiyle hemen hemen aynidir. On- 
celikle pozitif basingli ventilasyonla hava yollari ve alveolde- 
ki kollaps onlenir. Bununla iliskili olarak fonksiyonel rezidiiel ka- 
pasite artar ve daha iyi gaz degisimi saglanir. Ayn! zamanda 
atelektaziler énlenir, interstisyel 6dem azalir. intratorasik pozi- 
tif basing artis! nedeniyle kalbin ardyUku azalir. Genel itibariyle 
solunum kaslari uzerindeki is yiikii azalir. Ornegin diyafram daha 
aktif hale gelir ve sonugta solunum pompasi isler hale gelerek 
hipoventilasyon ve hipokseminin nine gecilmis olur [5, 24]. 
Profilaktik amacla postoperatif NIMV uygulamasi 6zellikle POSY 
gelisimi agisindan yiiksek riskli olan yasli, obez, KOAH’! bulunan 
hastalarda ve kardiyak hastalig: bulunanlarda Gnleyici olarak 
kullanimi giderek yayginlasmaktadir. Profilaktik kullanimi ile il- 
gili yakin zamana degin, degisik lokalizasyonlarda cerrahi uygu- 
lanan hastalari igeren pek cok ¢alisma yapilmistir. Bunlar ara- 
sinda Joris ve ark. [25] obezite cerrahilerinde yaptiklari bir ¢a- 
lismada 30 obezite cerrahisi uygulanmis hastada ekstiibasyonu 
takiben hastalarin bir kismina diisuk basing seviyelerinde (8/4 


cmH20) NiMV uygulanirken, diZer gruba da daha yiiksek basing 
diizeylerinde (12/4 cmH20) NiMV uygulamislardir. Sonucta yiik- 
sek basinglarda NiMV uygulanan hastalarda cerrahiyi takip eden 
ilk 24 saat icgerisinde daha iyi spirometre ve oksijen satuirasyo- 
nunun (SpO2) oldugunu bildirmislerdir. Ayrica bu olumlu etkinin 
postoperatif ikinci gine kadar siirduguinii de vurgulamaktadir- 
lar. Pessoa ve ark. [26] benzer sekilde gastrik bypass operasyo- 
nunu takip eden ilk 24 saatte SpO2 ve spirometrenin 6nemli 6l- 
cide iyi kaldigini belirtmislerdir. Morbid obez hastalar izerinde 
Eboe ve ark. [27] yaptiklari bir galismada gastrik bypass sonra- 
st NIMV uygulanan hastalarla konvansiyonel tedavi uygulanan- 
lar karsilastirildiZinda NiMV alanlarda postoperatif 3 giin bo- 
yunca spirometri ve SpO2’ nin daha iyi bulundugu belirtilmekte- 
dir. Baska bir calismada ise gastrik bypass uygulanan 19 hasta 
iizerinde bir gruba CPAP, diger gruba ise sadece oksijen tedavi- 
si ile profilaksi uygulandig1 bir protokolle galisma yapilmis. CPAP 
uygulanan grupta postoperatif dénemde oksijenizasyonun ¢ok 
daha iyi saglandigi ( CPAP grubunda PaO2 81410 mmHg iken, 
sadece oksijen verilen grupta 65.9+4.9 mmHg olarak saptanmis. 
Yine ayni calismada PaCO2’ nin her iki grup arasinda farklilik 
gostermedigi vugulamaktadirlar [28]. Genel cerrahi uygulama- 
larini takiben yapilan NiMV calismalarindan Bohner ve ark.’nin 
[29] 204 vaskiler bir cerrahi uygulama icin yapilan orta hat la- 
parotomi sonrasi postoperatif ilk gece boyunca nazal CPAP uy- 
gulanan hastalarla, sadece oksijen alanlarin karsilastirildigi ¢a- 
lismada ciddi hipoksemik epizodlarin CPAP grubunda anlam- 
lt derecede azaldigi gésterilmis. Bagan ve ark. [30] aortik cer- 
rahi uygulanan hastalara NiMV ve oksijen tedavisini randomi- 
ze ederek karsilastirdiklarinda, NIMV grubunda yoSun bakimda 
ve hastanede kalis siiresini daha kisa (2.5 giine karsilik 6.5 giin 
p<0.001) ve pulmoner komplikasyon oranini da daha diistik ola- 
rak (0/14 (%0)’a karsilik 5/15(%33), p=0.004) tespit etmislerdir. 
Bazi arastirma verilerinde aralikli olarak Ug gliniin Uzerinde uy- 
gulanan CPAP’in kontrol grubu ile karsilastirildiginda atelektazi- 
leri dustirdigii ve surekli uygulamaya gore daha iyi tolare edildi- 
gi vurgulanmistir [31]. 

Profilaktik uygulama agisindan torasik cerrahiler ile kardiyak 
cerrahiler sonrasi NiMV ile standart tedavilerin karsilastirildi- 
81 birgok galisma yapilmistir. Bunlarin pek cogunda preoperatif 
veya postoperatif olarak profilaktik NIMV uygulanan hastalar- 
da daha az pulmoner komplikasyon, 6zellikle torasik cerrahi uy- 
gulanan olgularda daha iyi akciZer ekspansiyonu saglanmakta- 
dir. Yapilan calismalar NiMV ile daha kisa hastanede kalis siire- 
si, daha iyi AKG ve spirometri bulgulari ile cok daha az reentt- 
basyona ihtiyag oldugu belirtilmektedir [32- 38]. Torasik ve kar- 
diyak cerrahilerde proflaktik NiMV ile ilgili calismalar tablo 1’de 
ozetlenmistir. 

Ozellikle kardiyak cerrahiler sonrasi bazi calismalarda siirekli 
CPAP ve bilevel NIMV uygulamalarinda oksijenizasyon ve akci- 
ger volimlerinde ayni derecede diizelmenin oldugu gésterilmis- 
tir [39]. Buna karsin Pasquina ve ark. [40] 150 kardiyak cerrahi 
gecirmis hastada intermittent NIMV (giinde dort kez 30 dk) ile 5 
cmH20'luk CPAP uygulamasini karsilastirildiginda fizyolojik pa- 
rametreler acisindan fark bulunamamasina karsin bilevel NIMV 
(BIPAP) uygulananlarda radyolojik olarak daha az atelektazi sap- 
tanmis. Devamli Bilevel NIMV uygulamasinin intermittent uygu- 
lamasina gore daha etkili oldugu belirtilmektedir. 


Postoperatif solunum yetmezliginde kiiratif noninvaziv mekanik 
ventilasyon uygulamasi: 

Postoperatif solunum yetmezliZinde NiMV kurtarici bir tedavi 
olabilir. Bunun yani sira reentiibasyonu 6nlemede, uzamis has- 
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Tablo 1. Torasik ve kardiyak cerrahilerde proflaktik noninvaziv mekanik ventilasyon uygulamasini arastiran ¢alismalar 


Arastirma 


Perrin ve ark. [32] 


Kindgen-Milles ve 
ark. [33] 


Fagevik ve ark.[34] 


Aguilo ve ark. [35] 


Thomas ve ark. 
[36] 


Jousela ve ark. 
[37] 


Pinilla ve ark.[38] 


Arastirmanin 
tipi 


Cerrahinin tipi 


Hasta sayis! 
(n) 


Gruplar 


Birincil sonug¢ 


ikincil Sonug 


Randomize 
kontrollii 


Pulmoner 
lobektomi 


52 


NIMV grubu/Std. 
tedavi grubu 


NIMV grubunda 
AKG, spirometri 
daha iyi 


NIMV grubunda 
hastanede kalis 
suresi kisa 


Randomize 
kontrollii 


Torakoabdominal 
aortik anevrizma 
tamiri 


56 


CPAP grubu/Std. 
Oksijen tedavisi 
grubu 


CPAP grubunda 
daha az pulmoner 
komplikasyon 


CPAP grubunda 
hastanede kalis 
suresi kisa 


Randomize 
kontrollii 


Ozafajektomi 


70 


oksijen grubu 


NIMV grubunda 
reentlibasyon 
daha az 


NIMV grubunda 
oksijenizasyon 
daha iyi 


NIMV grubu /Std. 


Randomize 
kontrollti 


Akciger 
rezeksiyonu 


19 


NIMV grubu/Std. 
Tedavi 


NIMV grubunda 
AKG daha iyi 


NIMV grubunda 
P(A-a)O2 daha iyi 


Randomize 
kontrollii 


Koroner bypass 


Nazal CPAP/Std. 


tedavi 


CPAP grubunda 
oksijenizasyon 
daha iyi 


Solunum is yuki 
CPAP grubunda 
azalmis 


Randomize 
kontrollii 


Koroner bypass 


30 


CPAP/Std. oksijen 


CPAP grubunda 
oksijenizasyon 
daha iyi 


Randomize 
kontrollii 


Kardiyak cerrahi 


24 


CPAP 12 saat/ 
CPAP 24 saat 


24 saat CPAP 
uygulanan grupda 
oksijenizasyon 
daha iyi 


intermitent 
uygulamanin daha 
az etkili bulunmus 


NIMV, noninvaziv mekanik ventilasyon; Std., standart; CPAP, continuous positive airway pressure; P(A-a)O2, alveolo-arteryel oksijen gradienti; AKG, arteryel kan gazi. 


tanede kalis siiresini ve mekanik ventilasyonda kalis stiresini ki- 
saltmak gibi pek cok avantaji da beraberinde getirmektedir. 
Uygulama yeri yeterli monitorizasyon, deneyimli personel ve 
yeterli gereclerle servisde, yogun bakim Unitesinde postope- 
ratif ayilma Unitelerinde NiIMV uygulanabilir. CPAP uygulama- 
s! yapilacak olan hastalarda tim trakeay! agik tutmak icin 7-10 
cmH2O'lik basing genellikle yeterli oksijenizasyon ve ventilas- 
yonu saglamada yeterli olmaktadir. EZer BIPAP uygulanacaksa 
EPAP’In 4-5 cmH20'luk bir basing ayariyla baslanmasi Gneril- 
mektedir. iPAP ayarinin ise 8-12 cmH20 ile baslanip, AKG’na ya 
da goriintilenebiliyorsa tidal volime gore 2 cmH2O'luk basing 
artislariyla, maksimum IPAP 20-25 cmH20 olacak sekilde iki dii- 
zeyli ventilasyon uygulanmas! miimkiindiir. Uygulama sirasinda 
mumkiunse tidal voliim goruntilenmesi avantajlidir. Tidal voliim 
6-10 mL/kg olacak sekilde basing ayarlarinin yapilmasi Oneril- 
mektedir. Takipler sirasinda AKG'lar ve genel klinik tabloya gore 
NIMV’nun basarisiz oldugu distinuliiyorsa, vakit gecirilmeksizin 
invaziv mekanik ventilasyona gecilmesi gereklidir. 

Jaber ve ark. [41] abdominal cerrahi sonrasi gelisen solunum yet- 
mezligi bulunan 72 hastaya NiMV uygulamislar ve reentiibasyo- 
nun %67 oraninda Onlendigi hastanede kalis stiresinide kisaltti- 
gini vurgulamislardir. Rocco ve ark. [42] bilateral akciger trans- 
plantasyonu sonrasi gelisen POSY’de %86, Narita ve ark. [43] 
karaciger rezeksiyonu sonras! %77.5 ve Lefebre ve ark. [44] ak- 
ciger rezeksiyonu sonras! %85.3 oraninda reentiibasyonun 6n- 
lendigini bildirmislerdir. Reentiibasyon oranlarini disurdugiinié 
bildiren ¢alismalarin yani sira 6zellikle youn bakim mortalitesi- 
ni diisirdugiinié vurgulayan calismalarda vardir [45]. Auriant ve 
ark. [46] akciger rezeksiyonu sonrasi gelisen solunum yetmez- 
liZinde NiMV ile standart medikal tedaviyi karsilastirdiklarinda 
NiMV uygulanan grupta reentiibasyon icin %29’luk risk azalti- 
minin yani sira mortaliteninde %25’lik dissin oldugunu vur- 
gulamislardir. Uygulama siresiyle ilgili de farkli gortsler vardir. 
Yapilan iki ayri calismada proflaktik NIMV uygulamasi icin 2-4 
saat aralarla 30-45 dakikalik siireler onerilirken, tedavi amac¢- 
I NIMV uygulamasinda 2-3 saatlik aralarla 60-90 dakikalik si- 
relerde verilmesi ve giinliik toplam 3-12 saat NIMV uygulanabi- 
lecegi belirtilmektedir. Hasta NiIMV aralarinda venturi maske- 
siyle oksijenizasyonu saglanacak sekilde takip edilebilir. iyiles- 
me gortildiikce NIMV’dan ayirmada once basinclar kademeli ola- 
rak disiriliir ve es zamanli olarak uygulama sireleri de azaltila- 
rak uygulama sonlandirilabilir [10,47]. Uygulama hem yogun ba- 
kim tipi hem de portabl noninvaziv ventilatorlerle yapilabilir. Ka- 


¢ak kompanzasyonu yeterli diizeyde olan ventilatorler secilme- 
lidir. Kagak olusumunu 6nleyecek sekilde uygun maske secilme- 
si, ventilator ayarlar! yapilirken ekspirasyona zaman taniyacak 
diizeyde inspiryum zamaninin ayarlanmasi dikkat edilmesi ge- 
reken unsurlardir. 

Yine baslama zaman ile ilgili cesitli calismalar yapilmistir. Squ- 
adron ve ark. [48] yaptiklar! bir ¢alismada abdominal cerrahi 
sonrasi hipoksemik solunum yetmezligi bulunan 209 hasta grup- 
lara ayrilarak; bir gruba sadece oksijen verilirken diger gruba ise 
helmet ile CPAP tedavisi uygulanmis. Kontrol grubuna gore re- 
entiibasyon riskini dustirdugii ve postoperatif komplikasyonla- 
rin azaldigi vurgulanmis. Ve bir diZer sonug olarak geg doénemde 
NiMV uygulamasini arastiran Keenan ve ark. [49] ile Garcia- 
Delgado ve ark.’nin [50] bulgularinin aksine erken NiMV uygula- 
masinin cok daha basaril! oldugunu belirtmislerdir. PSOY’de kii- 
ratif amacla kullanilan NIMV’nun komplikasyonlar! diger nedenli 
solunum yetmezlikleriyle aynidir. Maske intolerans! ve burun k6- 
kiinde yara, yiizde cilt erozyonu, hava kaga8i, gastrik distansiyon 
en onemli komplikasyonlardir ve bunlarin gogunda tedavinin ke- 
silmesi gerekmez. Noninvaziv ventilasyona ait komplikasyonlar 
tablo 2’de 6zetlenmistir. 


Tablo 2. Noninvaziv mekanik ventilasyon komplikasyonlari 


Komplikasyonlar 


Hava kacagi 

Burunda basi yaras! 
Burunda kuruluk 

Gézde irritasyon 

Nadiren; 

Aspirasyon 

Pnémotoraks 

Ventilatorii tolare edememe 


Gastrointestinal cerrahilerden, 6zellikle de 6zafagus ve mide 
cerrahilerinden sonra NiMV kullanimi ile ilgili cesitli cekinceler 
vardir. Ancak yapilan randomize kontrollii galismalarda hava ka- 
¢agi ve gastrik distansiyonun invaziv mekanik ventilasyondan 
farkli olmadigi gésterilmistir. Bu nedenle Ust gastrointestinal 
cerrahilerinden sonra gelisen POSY’de de NiMV giivenle kulla- 
nilabilir [41]. Komplikasyon riskinin ylksek oldugu durumlarda 
daha diistk basing seviyelerinin tercih edilmesi onerilmektedir 
(6-8 cmH20) uygulanmasi 6nerilmektedir [10]. 

Bu calismalarin tersine sonug bildiren ¢alismalarda vardir. Es- 
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teban ve ark.’nin [51] cok merkezli, spesifik bir cerrahi prosedu- 
ru 6n plana almadan yaptiklari bir calismada POSY gelisen 244 
hastada NiMV’nun mortalite iizerine etkisini ve ikincil sonu¢ ola- 
rak reentiibasyon uzerine etkisini standart medikal tedavi veri- 
len grupla karsilastirmislardir. Sonucta NIMV grubunda morta- 
liteyi daha yiiksek bulmuslar ve reentiibasyon agisindan da her 
iki grup arasinda fark olmadigini belirtmislerdir. Ayni calismada 
vurgulanan bir diger bulgu ise sag kalim Uzerine NIMV’nun etki- 
siz oldugu yonindedir. Ancak yine de secilmis hasta gruplarin- 
da ve deneyimli bir ekiple NIMV uygulanabilecegini ve daha faz- 
la sayida prospektif arastirmaya ihtiyag oldugunu vurgulamis- 
lardir. 

Sonug olarak; perioperatif d6nemde hem proflaktik hem de kii- 
ratif amagla noninvaziv ventilasyon destegi, bugiine kadar ya- 
pilmis ¢alismalar isiginda rasyonel bir secenek olarak ortaya 
cikmaktadir. POSY fizyopatolojisinde baslica rol oynayan ate- 
lektazinin 6nlenmesinde, anestezi 6ncesi ve sonrasinda, 6zellik- 
le ekstiibasyonu takiben NIMV uygulamasinin coSu zaman ha- 
yat kurtarici oldugu gortilmektedir. Bugiine degin rehberler esli- 
inde yapilmis olan degerlendirmelerde, POSY’de NiMV‘nun ba- 
sarisi ile ilgili yeterli calismanin olmadigi Uzerinde durulmustur. 
Ancak incelenen calismalarda, daha fazla sayida hasta serileri- 
ne ve spesifik cerrahi gruplarinda yapilacak NIMV uygulamala- 
rina ihtiyag oldugu gériilmektedir. Bu yiiksek hasta serileri ile 
POSY’de NIMV uygulamasinin, rehberler tarafindan daha yiiksek 
kanit diizeylerinde onerilecegini diisundiirmektedir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

ilk olarak 1958 yilinda Cantrell, Haller ve Ravitch tarafindan tanimlanan 
Cantrell sendromu, ektopia kordis ile birlikte diyafragma, orta hat karin duva- 
ri ve perikardi etkileyen nadir gériilen bir anomalidir. Cantrell sendromu sik- 
likla intrakardiyak defektler ile birliktelik gostermektedir. Kompleks kardiyak 
anomali prognozu belirlemede 6nemli bir role sahiptir. Cesitli derecelerde bir- 
cok sistemi etkileyen bu sendromun tedavi stireci fetal tani baslamaktadir. Bu 
asama itibariyle, farkli disiplinlerden tarafindan paylasilan gortis ve deneyim- 
ler hasta y6netimini planlamasinda 6nemlidir. Ancak, tim bu ¢abalara rag- 


men, tedavi sans! bu sendromun air formlart icin dusiiktir. 
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Abstract 

First described in 1958 by Cantrell, Haller and Ravitch, Cantrell’s Syndrome 
is a rare anomaly which affects the ectopia cordis together with the dia- 
phragm, the midline abdominal wall and the pericardium. Cantrell’s Syn- 
drome is often associated with intracardiac defects. Concomitant complex 
cardiac anomalies have an important role in determining the prognosis. The 
diagnosis of this syndrome, which affects numerous systems to varying ex- 
tent, begins with fetal diagnosis. Starting from this stage, the views and 
experiences shared by different disciplines are important for the planning 
of disease management. However, despite the best efforts, the chance of 


effective treatment for the more severe forms of this disease is fairly low. 
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History and Definition 

Cantrell’s Syndrome was first defined by Cantrell, Haller, and 
Ravitch in 1958. The components of Cantrell’s Syndrome are 
defined as: external herniation of the heart, pericardial dia- 
phragmatic defects, lower sternal defects, anterior diaphrag- 
matic defects, intracardiac defects, and malrotation of the 
heart [1]. The pathognomonic characteristic of this syndrome is 
the coexistence of omphalocele and ectopia cordis [2]. Identifi- 
cation of all components of the syndrome is rare in the patients 
[3]. 


Incidence and Typology 

Cantrell’s Syndrome has an incidence of 5.5-7.9 per 1 million 
live births [4]. The etiologic factor is not well established and 
familial occurrence of both isolated ectopia cordis and pental- 
ogy of Cantrell has been reported. [5]. There is male dominance 
with a male to female ratio of 2.7:1 [6]. There are no publica- 
tions indicating recurrence in the literature. Cases with Trisomy 
13 and 18 are reported to have an increased incidence [7,8]. 
Ectopia cordis has cervical, cervicothoracic, thoracic, thora- 
coabdominal, and abdominal types. The most common form is 
the thoracic or thoracoabdominal type [9,10]. The abdominal 
wall defects include omphalocele, diastasis recti, umbilical her- 
nia, or a combination of these defects. However, the most com- 
mon form is the omphalocele [11]. In case an omphalocele is 
identified in the fetus, a detailed ultrasonographic examination 
should be performed, and the possibility of a Cantrell pentalogy 
it should be kept in mind [12]. 

Toyama et al. classified the Pentalogy of Cantrell in three sepa- 
rate classes. According to this classification, Class 1: definite di- 
agnosis with all five defects present; Class 2: with four defects 
including intracardiac and ventral abdominal wall abnormali- 
ties present; and Class 3: incomplete expression with various 
combinations of defects present (but always including a sternal 
abnormality) [13]. 


Embryology 

During the embryonic development; the sternum, abdominal 
wall, pericardium and part of the diaphragm arise from somatic 
mesoderm, while the myocardium arises from the splanchnic 
mesoderm. 

The abnormal development of the septum transversum results 
in pericardial and diaphragmatic anomalies, while defects re- 
lating to the migration of mesodermal structures represents 
the possible cause of abdominal wall and sternum anomalies [5] 
While the specific pathogenesis of the disease has not yet been 
elucidated, it is known that the differentiation occurs at a time 
between the 14th and 18th day after conception. It has been 
suggested that, during this period, the lateral mesodermal folds’ 
failure to migrate towards the midline results in abdominal and 
sternal defects, while problems relating to the development 
of the septum transversum results in pericardial and anterior 
diaphragm defects [14]. Cantrell’s Syndrome patients without 
intracardiac defects can be explained by the teratogenicity de- 
veloped after the differentiation of splanchnic mesoderm [1]. 

It is believed that the ventricular diverticulum arises from the 
abnormal fusion of cardiac loop to the yolk sac in the embry- 
onic development. Therefore, the patients with diverticulum 
detected should be investigated for the other components of 
Cantrell’s Syndrome [15]. 


Pathology 

The malrotation of the heart is the failure to complete the le- 
vorotation due to the impaired differentiation and the heart be- 
ing remained in the dextraposition. Cardiac herniation results 
from the absence of lower sternum, the absence of abdominal 
supra-umbilical structures, and the absence of a pericardial dia- 
phragm [1]. 

The vast majority of the patients with Cantrell’s Syndrome have 
intracardiac defects. The complicated cardiac anomaly has a 
significant role in the prognosis. There is a wide spectrum of 
intracardiac defects. The most common form is the ventricu- 
lar septal defect (VSD), followed by atrial septal defect (ASD) 
[16]. The cases in the literature were reported to be associated 
with the left or right ventricular diverticulum, Tetralogy of Fallot 
(TOF), pulmonary stenosis or atresia, transposition of the great 
arteries (TGA), tricuspid atresia, truncus arteriosus, anomalous 
pulmonary venous return, and double outlet right ventricle [1 7]. 
The most common forms of the sternal malformations are the 
absence of the lower third portion, bifid sternum, absence of 
xiphoid process and short sternum. The most common forms 
of the pericardial and diaphragmatic abnormalities are the ab- 
sence of pericardium and the absence of the anterior part of 
the diaphragm. The absent pericardium establishes the differ- 
ential diagnosis of Cantrell’s Syndrome with ectopia cordis [1]. 
The Pentalogy of Cantrell may be associated with various or- 
gan and system abnormalities [18]. The cases in the literature 
were reported to have many abnormalities involving various 
systems such as frontonasal dysplasia, cleft lip and palate, hy- 
drocephalus, exencephalia, neural tube defect, polysplenia and 
gallbladder agenesis, imperforate anus, cystic hygroma, agen- 
esis of tibia-radius, foot drop, hypodactylia and calcaneovalgus 
abnormalities [5,18]. 

The diagnosis of the Pentalogy of Cantrell may be established 
by fetal ultrasonography scheduled for the first trimester of the 
pregnancy. Attempts should be made exclude this syndrome 
in patients with omphalocele, diaphragmatic hernia, and peri- 
cardial defect accompanied by pericardial effusion detected in 
the prenatal assessment [19]. Fetal echocardiography and MRI 
will provide more detailed assessments as well as a more com- 
prehensive examination of the cardiac structure, which is im- 
portant for the pediatricians and surgeons providing care and 
treatment to the infant following delivery 

[20,21]. Three-dimensional sonography, in particular, is being 
increasingly preferred and used by physicians for these pa- 
tients. We have observed that this method does indeed provide 
more detailed assessments and information for such cases [19]. 
Ectopia cordis is not considered an indication for cesarean sec- 
tions in the literature, and the patients are followed-up under 
normal obstetric indications. It is reported that there is not any 
prognostic difference between normal delivery and cesarean 
section in patients with ectopia cordis. However, some authors 
highlight the significance of sterility for the postpartum surgery 
and prefer cesarean section [21]. 

The team to plan the follow-up and treatment of the patient in 
the prenatal and neonatal periods should include a gynecolo- 
gist, neonatologist, pediatric cardiologist, geneticist, pediatric 
surgeon, and congenital heart surgeon, and every intervention 
should be planned in a multidisciplinary approach. 


Surgical Treatment 
The treatment and the prognosis of the patients will depend on 
their type of EC, the size of their abdominal defect, and their 
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concomitant defects and disorders [5]. The surgical repair for 
the syndrome requires a complicated and generally a stepwise 
surgical intervention [22]. The surgical plan can be made as 
stepwise or a single operation depending on the patient clinical 
data, hemodynamic compatibility, thoracic cavity compatibility 
and the type of intracardiac defect. The primary objectives of 
the surgical treatment are to cover the heart with tissue, to 
place the heart into the thoracic cavity, to repair the intracar- 
diac defects and the sternal-thoracic reconstruction [23]. 

The first choice for covering the heart with tissue should be 
the primary approximation [1,17]. The primary approximation 
is a good barrier for infections; however, it may cause a hemo- 
dynamic disturbance. A skin autograft, skin allograft, or a pros- 
thetic material can be used for secondary closure. The advan- 
tage of using a skin autograft is the presence of a good barrier 
and the potential of the graft to grow with the patient [1,23,24]. 
The placement of the heart into the thoracic cavity generally 
results in low cardiac output and hypotension. The reasons of 
the low cardiac output include small thoracic cavity, folding of 
the great vessels, myocardial compression, and the disorienta- 
tion of the apex. There have been several attempts to overcome 
these issues. These include opening and freeing both pleurae, 
separating the costae from the sternal connection (costal shift 
maneuver), orienting the apex to the left or if dextracardiac, to 
the right thorax by placing a traction suture on the apex and 
freeing and lowering the diaphragm [1,24,25]. 

The timing of the surgical repair for omphalocele depends on 
the sac content, width and the surface epithelialization. An ur- 
gent surgical intervention may not be required for the ompha- 
locele if lined by epithelium well. However, the repair should be 
scheduled in a short time considering that a rupture will make 
the surgery difficult and complications may occur such as peri- 
tonitis and mediastinitis [26]. 

Sternal reconstruction may lead to hemodynamic instability and 
the repair may require tissues or prostheses. For this purpose, 
periosteal flap, pectoralis muscle flap, rectus abdominis muscle 
flap, and rib segment dissected from the separate sternum may 
be used [9,23]. 

The ventricular diverticulum may cause fatal complications 
such as cardiac rupture, tamponade, sudden death, endocar- 
ditis, embolism, cardiac failure and arrhythmia, and therefore, 
surgical resection is required even though the diverticulum is 
asymptomatic [26]. 

Cantrell’s Syndrome has a poor prognosis. There is no consen- 
sus on the prognosis. Some authors consider the type of intra- 
cardiac defect as the most important factor determining the 
prognosis; whereas some authors argue that the class of the 
syndrome determines the prognosis [17]. 

Mainly due to complications such as bradycardia, tachyarrhyth- 
mias, diverticulum rupture, heart failure and low blood pressure, 
only a few children are able to survive following surgical repair 
[5,27]. However, it is known that a certain number of children 
whose thoracoabdominal defects are limited are able to survive 
into their adult years [28]. 

EC is associated with high mortality for children, with a survival 
rate of less than 5% [26]. When the very mild or incomplete 
forms of the Pentalogy of Cantrell are included in the series, 
the survival rate is reported to be lower than 40 % [13,29]. Most 
of the patients with a surgical success achieved are the cases 
without cardiac anomalies and with partial anterior wall de- 
fects [22,23,27]. 

The treatment process of this syndrome affecting many sys- 


tems to the various extents starts from the fetal diagnosis. As 
of this stage, it is important to plan the patient management 
through the opinions and experiences shared by different mul- 
tiple disciplines. However, despite all these efforts, the chance 
of treatment is low for the severe forms of this syndrome. 
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Ozet 

Tiim diinyada 6liimlerin en sik nedenleri arasinda kardiyovaskiiler hastaliklar- 
dan hemen sonra, ikinci sirada kanser gelmektedir. Bununla birlikte “kanser- 
den kimse 6lmez, kanserin olusturdugu metabolik degisiklikler sonucu has- 
talar kaybedilir” s6zU onkologlar arasinda konusulmaktadir. Kanser nedeniy- 
le olusan metabolik degisikliklerin tespit edilmesi hekimlere tani veya tedavi- 
de yeni ufuklar acmistir. Ornegin kanser evrelendirilmesinde kullanilan pozit- 
ron emisyon tomografisi (PET) gériintiileme yénteminin prensibinde, kanser- 
li hticrelerin glukoz metabolizmasindaki degisiklikler yer almaktadir. Bu konu- 
daki benzer diger bir ornek ise; beyin tiimorii nedeni ile opere edilmis bir has- 
tanin postoperatif ¢ekilen kontrol beyin magnetik rezonans (MR) géruntille- 
rinde izlenen supheli alanin, MR spektroskopi cihazi ile, o bolgenin metabo- 
lik aktivitesi kolin, kreatinin, N-asetil aspartat ve laktat diizeyleri ile incelene- 
rek, rezidii, metastaz veya 6demin ayirici tanis! kolaylikla yapilabilmektedir. 
Bu derlemede kanserli hastalarda protein, karbonhidrat, lipid metabolizmasi 
ve membran yapisinda olusan baslica degisiklilerden bahsedilecektir. Ayrica 
kanserli hastalarin % 20’sinde goriilebilen paraneoplastik sendrom ve onko- 


lojik acil bir tablo olan tiimor lizis sendromu da ele alinacaktir. 
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Abstract 

After cardiovascular diseases, the most common reasons of death in the 
world is cancer. However, oncologists think that “Nobody dies from cancer, 
the patiences pass away due to the results of metabolic changes stemmed 
from cancer”. The identification of metabolic changes which is caused by 
cancer opens new insights to doctors in diagnosing and therapy. For instance, 
the method of imaging of Positron emission tomography (PET), which is used 
for the cancer grading, involves the changes of glucose metabolism in cancer 
cells. Another case related to this subject is that the differential diagnosis 
between residue metastasis and edema of the suspect area in the image of 
postoperative control brain magnetic resonance (MR) for a patient who is 
operated because of brain tumor can be made via MR spectroscope device by 
analyizing the metabolic activity of that area regarding the level of choline, 
creatinine, N-Asetyl aspartene and lactate. In this review, the main changes 
of metabolism of protein, carbonhydrate and lipid, and membrane structure 
in cancer patience will be mentioned. Furthermore, paraneoplastic syndrome 
and the tumor lysis syndrome, an urgent oncologic case, which can be seen 


in the 20 percent of cancer patience, will be undertaken. 
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Giris 

Yengecler, diismanini uzun disli kollariyla tutar ve yavas yavas 
kemirerek yer. Bu benzerlik nedeni ile kanserin kelime anlami 
yengectir. Kanser bir genom hastaligi olup, DNA’da yap! degi- 
sikliZiyle baslayan slirec¢te temel sorun, kontrolstiz cogalmadir. 
Kanserdeki 6liimlerin gogu tumoral dokunun kendisinden degil, 
kansere sekonder olarak gelisen metabolik degisimlerden kay- 
naklanmaktadir. Kanser hastalarinin %63’iinde kilo kaybi ge- 
listiZi ve hastalarin yaklasik %22’sinin kaseksiye bagli hayati- 
ni kaybettigi yapilan calismalarda rapor edilmistir.[1] Kaseksi, 
progresif olarak fonksiyonel bozukluga neden olan, konvansiyo- 
nel nutrisyonel destek ile tamamen diizeltilemeyen, iskelet kas! 
ve adipoz doku kaybinin eslik ettigi tablo olarak tanimlanir ve 
kaseksinin pek ¢ok sebebi vardir. 


Anoreksi ve Kanser Kaseksisi 

Enerji alimiyla enerji kayb! arasindaki enerji dengesi, kanser- 
li hastalarda, enerji kaybi lehinedir. Kaseksinin en biiyik nede- 
niyse anoreksi (istahsizlik)’dir. Saglikli kisilerde ghrelin hormonu 
istahi artirirken, kolesistokinin hormonu istahi azaltarak yemek 
yemeyi sonlandirir.[2] 

Kanserli vakalarda, tumor dokusundan mi yoksa konagin infla- 
matuar hiicrelerden mi salindigi, henuz tam netlesmemis olan 
bazi sitokinler, oroksijenik peptidlerden ghrelin ve nérépeptid 
Y’nin salinimini inhibe ederler.[1] Bu nedenle, primer fizyolojik 
gorevi aclik algisi ve gida alimini artirma, olan bu peptidlerin 
azalmasi anoreksiye sebep olur.[2] Hastalara uygulanan kemo- 
terapi ve radyoterapinin de anoreksi gelisimine katki sagladigi 
bilinmektedir.[3] 

Bilindigi gibi, hipotalamusun ventromedial nukleusundaki sero- 
tonerjik néronlar tokluk hissini, lateral nukleusundaki dopami- 
nerjik noronlar ise aglik hissinin regilasyonundan sorumludur. 
Serotonin, triptofandan sentezlenen bir biyolojik amindir. Tum6r 
varligina, immun sistem tarafindan cevap olarak salinan TNF-a 
(Kasektin), IL-1 Uretimini artirir. Bu da plazmada triptofan se- 
viyesini ve daha sonra da beyin omurilik sivisindaki (BOS) trip- 
tofan seviyesini yiikseltir. Boylece BOS serotonin konsantrasyo- 
nu artar ve tokluk hissinin hakim olmasi sonucu anoreksi geli- 
sir (Sekil 1). 
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Sekil 1. Anoreksi gelisiminde, serotoninin rolii 


Tiim bu nedenler, kanserli olgularin gida alimini kisitlarken 6te 
yandan, metabolik dengenin katabolizma lehine bozulmasi so- 
nucu, viicut protein kitlesi azalir ve kaseksi gorulmeye baslar. 


Kanser ve Protein Metabolizmasi 

Proteinlerin diger biyoorganik maddelerden en biiyiik fark yapi- 
larinda azot bulundurmalaridir. Kanser hucresi, saglik hiicreler- 
den sirekli azot (¢)alan adeta bir kapan gibidir. Yukarida da be- 
lirtildigi gibi hastalarda kas ve total vicut protein konsantras- 
yonu azalmakta olup bu degisiklik gesitli mekanizmalarla acik- 
lanmistir. iskelet kasinda protein katabolizmasinin (proteoliz) 
aktif olmasinin altinda yatan neden: plazma insulin konsantras- 
yonunda ya da iskelet kasinin insulin sensitivitesindeki azalma 
sonucu iskelet kasinda Ug ana proteolitik yolaktan birinin akti- 
ve edilmesidir (Sekil 2). 
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Sekil 2. insulin sensitivitesi ile proteolitik yolaklar arasindaki iliski (AFP. Akut faz 
proteini) 


Bu tc proteolitik yolak: 

1. Lizozomal Sistem: Ekstraselliiler proteinleri ve hiicre yiizey 
reseptorlerinin proteolizinden sorumludur. 

2. Kalsiyumla Aktiflestirilen Sitozolik Sistem (Kalpain 1 ve 2 sis- 
temlerini igerir): Doku hasari, nekroz ve otolizden sorumludur. 
3. ATP Bagiml Ubikuitin Proteolitik Sistem: Ubikuitin, tim 6kar- 
yotik hiicrelerde bol miktarda bulunan (bol bulunan = ubiquitio- 
us) 76 aminoasid rezidiisiinden olusan isiya-direngli bir prote- 
indir. Gorevi, anormal yapidaki ve kisa 6miurlii proteinlerin ka- 
tabolize edilmesi icin, onlari isaretleyip yikim icin proteozomla- 
ra iletmektir. Bu isaretleme islemi, ubiquitinin C-terminalindeki 
glisin rezidust ile yikilacak proteinin lizin rezidiisti arasinda, ATP 
bagimli non-alfa peptid bagi ile gerceklesir. isaretli (yikilacak) 
protein ubiquitine spesifik proteazlarca taninarak yikima ugrar 
(Sekil 3). Yukarida bahsedildigi gibi, kanserde meydana gelen 
TNF-a artisi, iskelet kasinda, ubikuitin gen ekspresyonununda 
belirgin artisa neden olur.[4-5] 

Tim bunlara ilaveten diger bir mekanizma da proteolizi indtkle- 
yen faktor (PIF)’diir (Sekil 4). 

iskelet kasindaki meydana gelen tiim bu proteoliz islemleri so- 
nucunda aciga cikan aminoasitlerin cogu, karacigerde akut faz 
proteinleri sentezinde kullanilir ve bu nedenle iskelet kasinda 
protein sentezi icin gereken bazi aminoasitler icin rélatif eksik- 
lik gorulur. Agiga cikan aminoasitlerin diger kismi deaminasyo- 
na ugrayarak katabolize edilir ve sonucta iki farkli Uriin meyda- 
na gelir. Uriinlerden biri olan karbon iskeletleri (ketoasit) glu- 
kuneogenezde kullanilmak tizere karaciZere gonderilir. Glukone- 
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Sekil 3. ATP bagimli ubikitin ile protein yikimi 


Glukoz 


Adipoz - 


Ne 
Yag audi, 


— 


Sekil 4. Proteolizi indiikleyen faktor (PIF)’tin etkisi 


ogenez, kisa dénemde (aclik gibi) faydali iken, uzun doénemde 
(kanser gibi), hicrede asiri enerji kaybina yol agmasi nedeni ile 
zararli olabilmektedir. Bu konu asagida “Kanser ve Karbonhidrat 
Metabolizmasi” basligi altinda daha detayli incelenecektir. ikin- 
ci Urtin olan azot (amino grubu) ise; atilima ugrar ve buna bag- 
li negatif azot dengesi olusur. Negatif dengenin diger bir sebe- 
bi de, timér hicrelerinin, serbestlesen azotlari adeta bir kapan 
gibi (¢)alip, kendi ihtiyac! olan aminoasit ve protein sentezinde 
kullanmasidir. 

Ure dongiisti de kanserde bir takim degisikliklere uZramakta- 
dir. Fizyolojik sartlarda Ure déngiistiniin amaci, vicudun zarar- 
lt azottan (amonyak) kurtarilmasidir. Kanserli bir organizmada 
negatif azot dengesi mevcut oldugundan Ure dongustiniin ya- 
vaslamasi beklenir (Sekil 5). 

Ayrica Ure déngiistiniin ara metabolitleri, poliamin sentezine 
dogru kayar[6-7] 

Sekil 6’da gortildigii gibi, poliamin sentezinde kavsak nokta or- 
nitindir. Putresin, spermin, spermidin gibi poliaminler yapisinda 
birden fazla (=poli) amino grubu i¢erirler. Ornitinden sentezle- 
nen poliaminler kanser hicresinin protein sentezi ve hiicre pro- 


Sekil 5. Ure déngiisti 
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Sekil 6. Poliamin sentezi ile Ure déngiistiniin iliskisi 


liferasyonu i¢in kullanilir. Putresin’in, hlicre proliferasyonu [8]; 
spermidin’iin ise tumér yikim belirteci olarak kullanilabilecegi, 
yapilan son calismalarda gosterilmistir.[9] Sonug olarak, polia- 
min konsantrasyonu, neoplazi gelisim hizinin bir géstergesidir. 
Rutin biyokimya tahlillerinde kanserli hastalardaki protein me- 
tabolizma de@isikliklerinin birer yansimasi olarak, genellikle 
beklenilen tablo total protein ve albiimin konsantrasyonlarinda 
azalma, fibrinojen ve globilin konsantrasyonlarinda artma sek- 
lindedir. Fibrinojen artisi, AFP olarak izah edilirken, globilin arti- 
s! gorecelidir. Protein metabolizmasindaki bu degisikler protein 
elektroforezine, monoklonal gamopati (paraproteinemi) seklin- 
de yansir (Sekil 7). Paraproteinemi, immunglobulin Greten htic- 
relerin tek sinif ve tek tipte anormal miktarda immunglobulin 
sentezlemesi durumudur. Paraproteinemi neoplaziye karsi im- 
mun yanit veya sitotoksik tedaviye sekonder meydana gelir. 
Bazi kanserli hastalarda serum protein elektroforezi yapildigin- 
da, albiimin pikinde azalmaya eslik eden gama bandinda dar ve 
dik pik artis! gozlenir. Bunun sebebi, normalde poliklonal olarak, 
antijenlere cevap veren B lenfositlerin, kanser durumunda tek 
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Sekil 7. Paraproteineminin serum protein elektroforezindeki gértintiisti 


tip immunglobulin Gretimiyle cevap vermesi sonucu, monoklo- 
nal bir artis olmasidir. Monoklonal artisin en sik sebebi idiopa- 
tik monoklonal gamapati olup malign hastaliklar igerisinde mo- 
noklonal gamapatisi olan her tig hastadan ikisi multip| myelom- 
dur. [10] 

Bence Jones Proteini: Multip! myelomlu hastalarin idrarinda tes- 
pit edilmis ve 1847 yilinda kesfedilmis olan ilk tumor belirtecidir. 
immunglobulinlerin hafif zincirlerinin idrarda atilmasi ile mey- 
dana gelir.[11] Bu proteinin bulundugu idrarin karakteristik 6zel- 
ligi idrarin 45 - 60°C’de isitilmasi ile bulutumsu bir gérintintin 
ortaya cikmasi, (¢dkelme sonucu) kaynatilinca kaybolup sogutu- 
lunca tekrar olusmasidir. Bence Jones Proteinirisi, multiple mi- 
yelom disinda baska durumlarda da gorillir. 


Kanser ve Karbonhidrat Metabolizmasi 

Kanser hastalarinda karbonhidrat metabolizmasinda bircok de- 
gisim meydana gelir ve bu durum, kanser teshis ve tedavisinde 
kullanilan yontemlere kaynaklik etmektedir. Ornegin; kanser ev- 
relendirilmesinde kullanilan PET goriintileme yonteminin pren- 
sibinde, kanserli hiicrelerin glukoz metabolizmasindaki degisik- 
likler yer almaktadir.[12] Benzer diger bir 6rnek ise; beyin tti- 
mort nedeni ile opere edilmis bir hastanin postoperatif ¢ekilen 
kontrol beyin MR goriintilerinde izlenen supheli alanin metabo- 
lik aktivitesi; kolin, kreatinin, N-asetil aspartat ve laktat dizeyle- 
ri incelenerek, rezidii metastaz veya 6demin ayirici tanisi kolay- 
likla yaptlabilmektedir.[13] 

Kanser vakalarinin cogunda ozellikle de kanser kaseksisinde 
beklenen biyokimyasal bulgu hipoglisemidir. Bunun altinda ya- 
tan mekanizmalari ise syle siralayabiliriz: 

Kanserogenez boyunca hire igi hipoksi ve asidoz gdzlenir. 
Anormal hizda, kontrolsiz biylme ve cogalma gésteren kan- 
ser hicresinin, yetersiz perfizyonuna bagli hipoksi gelisir. Kan- 
ser hicresi, saglikli bir hiicre igin asla istenilmeyecek bu anor- 
mal durumu bile, kendisinin vaskilarizasyonu icin indiikleyici bir 
sebep/avantaj olarak kullanabilmektedir. VazkUlarizasyon soru- 
nu olan normal bir hicreye madde girisi (6rnegin glukoz) prob- 
lemli iken kanser hiicresinde bu durum goriilmez. Kanser hucre- 
leri, normal hiicreye gore, kandan glukozu 5 - 10 kat daha fazla 
alir hatta yapilan calismalara gore kanserli bir hiicre agirliginin 
%30’u kadar glukozu bir saate tiketebilir [14] Dolayisi ile kan- 
ser hiicresinde karbonhidrat metabolizmasinin iki temel ézelligi 
hipoksi ve hipoglisemidir. 

Kanserli dokuda intraselliler ortamda oksijen az, glukoz bol ol- 
dugundan, beklenen temel metabolik yolak anaerobik glikoliz 
olup, bol miktarda pirtivattan laktatin sentezlendigi bu fenomen, 
tarihsel olarak Warburg etkisi seklinde adlandirilir.[15] Bu duru- 
mun olusmasinda en biyuk rol, spesifik bir transkripsiyon fakt6- 


rune (genlerin kontrol elemanlarina baglanan spesifik protein) 
aittir. Hipoksi ile indtklenebilir fakt6r-1 alfa (HIF-1a) olarak bi- 
linen bu fakt6riin temel gorevi kan damari gelisimini saglamak 
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Sekil 8. Tumor dokusunda HIF- 14a aracili degisimler 


ve metabolik adaptasyondur (Sekil 8). 

HIF-1a, glukoz metabolizmasiyla birlikte aminoasid ve nukleotid 
metabolizmasi ve pH’in diizenlenmesinde de gorevlidir. Vaskiiler 
endotelyal biyUme fakt6rii (VEGF) salinimi Gzerinden anjiyoge- 
nezi kontrol eder. Bunlara ilaveten ekstraselliler martiks (ECM) 
metabolizmasi ve hiicre adezyonunda, ila¢ rezistansinin gelis- 
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Sekil 9. HIF-1a’nin etkileri (AA. aminoasit) 


mesinde de rol alir.[16] (Sekil 9) 
Hipoksi durumunda stabil olan HIF-1a, oksijenizasyon arttikca 
yikilir. Yapilan arastirmalarda, yuksek oksijenli ortamda, prolin 
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hidroksilaz aktivitesinde artisa bagli HIF-1a degrade olur.[17] 
(Sekil 10) 


DusakO 


Sekil 10. Oksijenli ortamda HIF- 1a yikiminin sematik gosterimi 


Kanser hiicresinin kandan glukozu 5-10 kat daha fazla almasin- 
dan sorumlu baska mekanizmalar da bulunmaktadir. Ornegin, 
glukoz tasiyicilarindan (= glukoz transporter =GLUT) GLUT1, 
GLUT3 ve GLUT4’tn aktivasyonlari s6z konusudur. Bu aktivas- 
yon, tiim6r supressor gen olan p53’tin, GLUT’lar Uzerindeki inhi- 
bitor etkisinin kalkmasina baglidir.[1 8] 

Ayrica HIF-1a da kanser hicre yiizeyindeki GLUT miktarini arti- 
rarak bu mekanizmada rol oynar.[19] 

Diger bir sebep ise hiz kisitlayici (dizenlenme basamaklarini ka- 
talizyen) allosterik enzimlerin kontrolii kaybetmesidir. Kanser- 
li hepatosit ile saglikli hepatositin glikoliz metabolizmasi ince- 
lendiginde birbirinin ayni olmadigi gézlenmistir. En 6nemli fark 
kanserli hicrede normal glikoliz yolagindaki Ug hiz kisitlayici en- 
zimin kontrolstiz galismasina bagli glikolizdeki anormal artistir. 
[20] (Sekil 11) Yani kanser hucreleri oksijenin varligina bakmak- 
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Sekil 11. Kanserli ile Normal hepatositdeki glikoliz metabolizmasinin karsilasti- 
rilmasi 


sizin piruvatin buyuk cogunlugunu laktata d6nustirir. 

Kanserli bir hiicredeki glikoliz yolunda gortilen diger bir anor- 
mallik piruvat kinaz (PK) basamagindadir. Fizyolojik sartlarda 
glikolizin son kontrol basamagini katalizleyen ve fosfoenol pi- 
ruvatin (PEP) piruvata dénistiminu saglayan PK’nin normal do- 


kularda bulunan dominant formu M1PK dir. Kanser hicresinde 
ise M,PK baskin hale gecer. M, izoformun aktivitesi M,’e gore 
cok diistikttr ¢tink (enzimin aktif bolgesinde bulunan) tirozin 
rezidulerinden fosforillenmistir. M2 izoformun dtisiik aktivitesi 
nedeniyle piruvat-asetil-CoA d6énusiimié azalir. Piruvatlarin TCA 
(trikarboksilik asit = sitratd6ngust) ya girisi engellenir ve laktat 
olusumu artar. (Sekil 12) 


Timér hicreleri Diferansiye hicreler 


Sekil 12. Tumor hiicresi ve diferansiye hucrede farkli Pirtivat Kinaz izoenzimleri- 
nin gosterimi 


Kanserli hiicrelerde primer aktif metabolik yolagin anaerobik 
glikoliz oldugunu daha once belirtmistik. Yeterince oksijenlen- 
meyen hicrenin mitokondri fonksiyonlar! bozulur, dolayisiyla 
TCA ve elektron transport zinciri (ETZ) de yeterince ¢alisamaz. 
Mitokondri fonksiyonlarinin baskilanmasinda HIF-1a’nin rol oy- 
nadigi gosterilmistir.[21] Normalde glikolizin son Grund olan pi- 
ruvat, pirivat dehidrogenaz (PDH) enzim kompleksinin katalizle- 
mesi ile astil Ko-A’ya g6nustirulip TCA’ya girer. PDH’nin defos- 
forile formu aktiftir. HIF-1a, pirtivat dehidrogenaz kinaz Uzerin- 
den PDH’y! fosforilleyerek inhibe eder.[21] (Sekil 13) 

Sonucta asetil-koAya déniisemeyen piriivatlar laktat dehidro- 
genaz (LDH) ile laktata donistirilur. LDH transkripsiyon hizinin 
duizenlenmesinde HIF-1 6nemli rol oynar. Kanserli olgularin LDH 
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Sekil 13. HIF-1’in mitokondri fonksiyonlarini baskilamasi (PDH= Piruvat dehidro- 
genaz PDK= Piruvat dehidrogenaz kinaz) 
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aktivitesinde cok belirgin artis goriilur. Hatta bazi kanserler (kii- 
cuk hicreli akciger kanseri gibi) icin tumor belirteci olarak kulla- 
nilabilecegi bildirilmistir.[22] 

Timor hucrelerinde olusan reaktif oksijen tirevlerinin akonitazi 
(TCA enzimlerinden birisi) ve ETZ bilesenlerinden Kompleks | ve 
Kompleks III’U inhibe etmesi de mitokondri supresyonunun diger 
bir nedenidir.[23] Asiri laktat Uretimi ve ileri dénemde gelisen 
bébrek yetmezligine bagli olarak kanser olgularinda metabolik 
asidoz olusur. Bu asiri laktat birikimi iki farkli metabolik soru- 
nu da beraberinde getirir. Birincisi, asidoz nedeniyle hemoglo- 
bin-oksijen disosiasyon egrisi saga kayar. Boylece hemoglobi- 
nin oksijene olan afinitesi azalir ve hemoglobinin dokuya daha 
kolay/fazla oksijen birakmasi saglanmis olur. ikincisi ise sen- 
tezlenen laktatlar, kori siklusuna girmek icin karacigere tasinir. 
Kanser varliginda kori siklusunun aktivitesi %20’den %50’ye ¢- 
kar.[24] Boylece karacigere laktat olarak gelen karbon kaynak- 
lari glukoneogenezle glukoza déntiserek tekrar kana gecer. 1mol 
glukoz sentezleyebilmek icin 6 ATP ve 2 NADH harcanirken, 1 
mol glukozdan anaerobik glikoliz ile sadece net 2 ATP elde edi- 
lebilir. Bu da viicut i¢in, ayri bir enerji kayb! manasina gelir (kori 
dongiisunde anormal artis). Glukozunu glikolizde ve TCAda ve- 
rimli bir sekilde metabolize edemeyen kanser hiicresi, az ¢alisan 
TCA dongiisti i¢gin de alternatifler bulmaya galisir. Kanser hiic- 
resi “glutaminoliz yolu” ile glutaminden a-ketoglutarat sentez- 
leyerek TCA siklusunu doldurmaya ¢alisir.[25] Glutamin glutami- 
naz aktivitesiyle glutamata, glutamat ise glutamat dehidroge- 
naz ile a-ketoglutarata dénisur. 

Niikleer magnetik resonans (NMR) spektroskopik analiz ile ya- 
pilan bir galismada Glioblastoma hire kilturtine izotop isaret- 
li glukoz ve glutamin eklenmis ve kanser hiicrelerinde TCA icin 
anaplerotik karbon kaynaginin glutamin oldugu tespit edilmis- 
tir.[26] Glutamin birgok kanser hicresi icin primer mitokondrial 
substrattir ve mitokondrial membran potansiyelinin devami icin 
gereklidir.[27] Glutaminaz inhibitérlerinin tiimér olusumunu ve 
buytimesini baskiladig! birgok ¢alismada gésterilmis ve bu ne- 
denle kanser tedavisinde de kullanilmaya baslanmistir.[28-29] 
Sonug olarak, kanserli kisilerde gérilebilen hipogliseminin ne- 
denleri: Beslenme problemleri, glukozun tiimér dokusu tarafin- 
dan asiri harcanmasi, glikoliz yolaginin bozulmasi, ektopik insti- 
lin ve/veya somatomedin gibi insulin benzeri hormonlarin sek- 
resyonu seklinde siralanabilir. 

Kanserin hipoglisemik etkisi nedeniyle, BOS glukoz konsantras- 
yonunun cok dusiik olmasi beklenir. Ayrica kan beyin bariyerin- 
de meydana gelen de@isiklikler de BOS glukoz konsantrasyonu- 
nun azalmasina sebep olur. 

Kanserli hastalarin genelinde hipoglisemi beklenirken feokro- 
masitoma, cushing sendromu, hipofiz tumorleri, glukagonoma, 
ve somatostatinoma gibi istisnai durumlarda aclik hiperglise- 
misi daha olasidir. Bunlara ilave olarak; kronik aglik, yatak isti- 
rahati, sepsis ve malnttrisyon nedeniyle endojen insulin salini- 
mi azalir. Artan TNF-a’nin da katkisi ile glukoz intoleransi gelisip 
nadir de olsa hiperglisemi tablosuyla karsilasilabilir. 

Sonug olarak kanser hiicresi, adeta metabolizma parazitidir, 
normal hiicrelerin enerjisini harcayarak onlara zarar verir. Ozel- 
likle, glukoneogenez aktivitesindeki asiri artis nedeniyle enerji 
sarfiyat! yaklasik %50 oraninda artar bu da hastada 0,5-1 kg/ 
ay kilo kaybina neden olur. 


Kanser ve Lipid Metabolizmas! 

Kanserde lipid metabolizmasindaki degisiklikler en az diger 
makro molekillerdeki degisiklikler kadar 6nemlidir. Kaseksi ge- 
lisiminde kilo kaybinin biiyik kismi yag dokusu kaybina baéglidir. 


Aglik, glukoz kullanimi yetersizligi, yetersiz besin aliminin uza- 
masi, adrenalin ve biiyiime hormonlarinin sekresyonuna baégli 
olarak plazma serbest yag asidi (FFA) konsantrasyonu artar. Yag 
mobilizasyonunun artis! kanserde, ya& asidi metabolizmasinda 
hiperaktiviteye neden olur. 

Tiimér dokusundan salinan lipid mobilize edici faktor (LMF), PIF 
ve TNF-a gibi sitokinlerin bu strece katkisi vardir. (Sekil 14) 
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Sekil 14. Timor varliginda adipoz dokunun LMF ve TNF-a aracili yikimi (LMF= li- 
pid mobilize edici faktor) 


LMF, adipoz dokuyu yikima ugratarak FFA ve gliseroliin salini- 
mint indukler. Ayrica, glukoz yokluguna bagli (hipoglisemi) cAMP 
artis! da adipoz dokuda direkt lipolize neden olur. 

PIF, iskelet kasinda proteinlerin yikimina sebep olur. TNF-a da 
her iki sitokinin bu etkilerine katkida bulunur. Ayrica TNF-a glu- 
koneogenezi, lipolizi ve proteolizi aktive ederken glikojenezi, li- 
pogenezi ve protein sentezini inhibe eder. Yapmis oldugu bu et- 
kilerle kaseksiye sebep oldugundan TNF-a’ya kasektin de de- 
nir. Makrofajlardan salinan TNF-a’nin lipoprotein lipaz inhibis- 
yonu yaptigi ve boylece yag depolanmasini 6nledigi gosteril- 
mistir.[30] Agiga cikan gliseroller, glukoneogenezde kullanilirken 
FFAlar ise ATP eldesi igin okside edilir. (Sekil 15) 

Timor varliginda lipid metabolizmasinda gozlenen diger bir 
degisiklik ise, total kolesteroliin, 6zellikle de LDL-kolesteroltin 
azalmasidir. Bu degisikligin sebebi kanserli hicre membranin- 
da LDL reseptor ekspresyonunun artmasina bagli LDL klirensi- 
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Sekil 15. Tum6r varliginda lipid metabolizmasindaki degisiklikler 
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nin artisidir.[31] 

Ayrica kanserde normal dokularda bulunmayan, atipik lipidler 
sentezlenir. Bunlar: 

+ Dezmosterol: Kolesterol sentezinde bir ara triin olup, normal- 
de yalnizca fetus beyninde tespit edilmistir. Glioblastomal! has- 
talarin beyninde miktarinin arttigi gosterilmistir[32] 

« Fukolipid: Fukoz (= metil pentoz) igeren lipiddir. Fukoz adeno- 
karsinomlarin tanisinda tumor belirteci olarak kullanilmaktadir. 
[33] 

- Ayrica kanserde sentezi tamamlanmamis, degisik karbonhid- 
rat dizilisleri olan, artmis cift bag igeren veya anormal uzunluk- 
ta glikosfingolipid sentezi de gorilebilir.[34] 

Sialik asid, ndrominik asitin asetillenmis turevi olup, doku ve 
hicrelerin yapisal bilesenidir. Karbonhidrat dizilimindeki farkli- 
liklar sialik asidin gliloproteinilere baglanmasini etkiler. Yapilan 
calismalar, kanser evresi ile ve 6zellikle metastaz varligi ile se- 
rum sialik asit diizeyi arasinda cok gii¢lu korelasyon oldugunu 
gostermistir[35-36] 


Kanser ve Hiicre Membrani 

Hucrenin malign transformasyonu hiicre membraninda o kadar 
buytik degisikliklere yol agar ki, “kanser, bir membran hastaligi- 
dir” denilebilir. Kanserde gériilen membran degisikliklerini sdy- 
le 6zetleyebiliriz: 

1. Hiicre yzeyindeki karbonhidrat kalintilarinda degisiklik sonu- 
cu membranda yeni karbonhidratlar olusmaya baslar 

2. Membranda major histokompatibilite antijeni (MHA = Doku 
uygunlugu antijeni) kayb! meydana gelir 

3. Sialik asid konsantrasyonunun artmasina bagli, membranin 
(-) yak artar 

4. Membrandan karbonhidratlarin ve aminoasidlerin transpor- 
tu artar 

5. Alfa Feto Protein (AFP), Karsino Embriyojenik Antijen (CEA) 
gibi onkofetal antijenler ortaya cikar. Bunlara ilaveten memb- 
randa cesitli hormon veya biiyiime faktorlerinin reseptorlerin- 
de de degisiklikler olabilmektedir. Hatta bu degisikliklerin tespiti 
bazi kanser vakalarinda spesifik tedaviye olanak saglamaktadir. 
+ Ornegin, bazi meme kanserlerinde human epidermal growth 
faktor reseptor 2 (HER2) reseptoriiniin asir! sentezi hiicrede cok 
hizli bir sekilde biiyUme ve sonucta neoplaziye neden olur. Boyle 
vakalarda (HER2 mutasyonu pozitif) bu reseptérleri hedef alan 
tedavi yaklasimlar! bulunmaktadir.[37-38] 

- Bir diger 6rnek ise akciger adeno karsinomlarinda epidermal 
growth faktor reseptoér (EGFR) mutasyonu bulunmaktadir. Bu 
mutasyon varliginda tedavi amaci ile tirozin kinaz enzimini dog- 
rudan inhibe ederek antikanserojen 6ézellik gosteren ilaglar kul- 
lanilmaktadir (erlotinib, gefitinib gibi).[39] 

« HER2 (+) meme kanseri ve EGFR (+) adenokanserli vakalarda 
hedefe yonelik ajanlarin tedaviye eklenmesi hastalarin progno- 
zunun olumlu yonde etkilemistir. 

+ Kanserde adenilat siklaz ve Na-K ATPaz gibi membrana baégli 
enzimlerin aktivitesinde de degisimler olur.[40] 

Kanser metastaz! olduk¢a kompleks bir olaydir. Tumor hucreleri 
bir yandan anjiojenik faktorler saglayarak yeni damar olusumu 
saglarken bir yandan da matriks metalloproteinaz MMP, plaz- 
min gibi proteazlar saglayarak ekstraselliiler matriksin yikimi- 
na yol agarlar. Boylece timér hucrelerinin migrasyon ve invaz- 
yonu baslar. Once intravaze olur, metastaz yapacagi dokulara 
gider ve ekstravazasyona ugrar, sonunda metastaz! tamamlar. 
Timériin yayilmasinda rol alan enzimler; proteaz, kollajenaz ve 
glikozidazlardir. Endotel hticrelerinin yeni kan damari sentezinin 
onlenmesi amaciyla kollajeni yikan enzimlerin blokaji (kollajenaz 


inhibitorleri), kanserle mUcadelede yeni tedavi yaklasimlarindan 
bir digeridir. Metastazin ilk basamagi tumor hicresi yuzeyinden 
fibronektin (bag dokusunu olusturan bir protein) kaybidir. Boy- 
lece tumor hicrelerinin ECM’ye penetrasyonu kolaylasir. Tumér 
hucresi normalden daha az adezif protein salgilayarak, kendisi- 
nin hicre dis! ortamda hareket etme kabiliyetini artirir yani me- 
tastaz potansiyelini arttirmis olur. 

Kanserde membran deg@isiklikleri ile ilgili soyleyebilecegimiz son 
ornek ise kontakt inhibisyondur. Normal hiicreler, hiicre kiiltii- 
riinde ekzojen biiyiime faktorleri varliZinda biiyiiyebilirler, ya- 
sam sireleri sinirlidir ve ortalama 50 kez bélinirler. Kultur pla- 
ginin bir sira hiicre tabakasiyla kaplanmasindan sonra, kontakt 
inhibisyon nedeni ile proliferasyon durur. Fakat kanser hiicre- 
lerinde yapiskanlik, yapisiklik, kontak inhibisyonu, yogunluk ba- 
gimli inhibisyon ézellikleri azalir ya da kaybolur. Dolayisiyla pro- 
liferasyon devam eder [41] 


Paraneoplastik Sendrom 

Kanserli hastalarin %20’sinde goritillebilen bir durumdur. Normal 
fizyolojik kosullarda endokrin dokulardan salgilanan hormonlar, 
baz neoplastik durumlarda tiimor hiicreleri tarafindan anormal 
miktarda ve anormal dokularda sentezlenir (ektopik) ve pek cok 
sistemik etki ortaya ¢ikarirlar.[42] Kanser hicrelerinde Uretilen 
sadece hormonlar degil, ayn! zamanda enzimler ve eikazonoid- 
ler de paraneoplastik sendroma neden olabilir. Sonu¢ta hasta- 
nin yasam konforu azalir ve yasam sireci etkilenir. Ornegin ADH 
(antiditiretik hormon= vazopressin) hormonu normalde hipota- 
lamustan sentezlenip nérohipofiz bezinden salinir. Fakat kiigiik 
hucreli akciger kanserinde, akcigerlerden ADH sentezlenir ve di- 
lusyonel hiponatremi gelisir.[43] Diger paraneoplastik sendrom 
ornekleri asagidaki tablo 1’de gésterilmistir. 

Bu tablodan da anlasilacagi Uzere, simdiye kadar goriilen tiim 
paraneoplastik sendromlu hastalarda, sadece protein yapidaki 
hormonlarin ektopik sentezi tespit edilmistir. 

Bazi tuimér hiicrelerinden paratiroid hormonu iliskili peptid 
(PTHrP) sentezlenir ve aynen paratiroid hormon gibi davrana- 
rak osteoklastik aktiviteyi artirip kemik rezorbsiyonuna yol agar. 
[44] (Sekil 16) 


Otokrin 


Parakrin 


o— Seth ker 


PTHrP ___ 


Sekil 16. PTHrP’in kemiklere etkisi (Paratiroid hormonu iliskili peptid= PTHrP) 


Meydana gelen hiperkalsemi ayn! zamanda kanserli hastalarda 
immobilite hiperkalsemisi olarak da adlandirilir.[45] Bu nedenle 
ozellikle kemik metastazi olan kanserli hastalarin tedavi proto- 
koluine bifosfonat grubu ilacglar eklenerek osteoklast inhibisyonu 
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yapilir. Aksi takdirde hastada malign hiperkalsemi komplikasyo- 
nu geliserek hasta kaybedilebilir.[46] 


TiimG6r Lizis Sendromu 

Onkolojik acillerden birisi olan tumor lizis sendromu, yiiksek bii- 
yume fraksiyonu olan ve kemoterapiye ¢ok duyarli timérlerde 
goérilen bir durumdur. Tedavi sonrasi asiri hiicre yikimina bag- 
li intraseliler metabolitler (Urik asit, potasyum ve fosfor gibi) 
bobregin ekskresyon kapasitesini asacak sekilde ortama ¢ikma- 
s! bu duruma yol agar. 

Ozellikle myeloproliferatif karsinoma’da (l6semi, lenfoma gibi) 
asiri huicresel gelisim ve yikim sonucu hiperirisemiye bagl gut 
ataklar! ve masif timor erimesi sonucu da hiperkalemi olusur. 
(Sekil 17) 


HUCRE YIKIMI 
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Hiperfosfatemi 
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Sekil 17. Tiimér lizis sendromunda meydana gelen biyokimyasal degisimler 


Timor lizis sendromunda goézlenen biyokimyasal tablo: 

¢ Hiperurisemi 

+ Hiperkalemi 

+ Hiperfosfatemi 

+ Serum BUN ve kreatinin seviyelerinde artis 

+ Hipokalsemi dir. 

Hucre yikimi sonucu DNAnin serbestlesmesi bir taraftan pirin 
katabolizmasi artisina bagli hiperiirisemiye sebep olurken di- 
Ser taraftan da hiperfosfatemi gelisir. intraseliiler temel katyon 
olan potasyumun serbestlesmesi sonucu hiperkalemi, hiperkale- 
mi sonucu; néromuskiler irritabilite, aritmi ve akut bébrek yet- 
mezligi (ABY) gelisebilir.[47] ABY’nin diger sebepleri hiperfos- 
fatemiye sekonder gelisen kalsiyum fosfat dengesizligi ve urat 
kristallerinin bobrekte ¢okelmesidir.[48] 

Sonug olarak hem kanser hem de metastaz sadece karbonhid- 
rat, lipid ve protein metabolizmasini degil, ayn! zamanda memb- 
ran yapisini alt st eden cok komplike bir durumdur. Zaten bu 
derlemedeki amacimiz da bir taraftan kanserin cogalmasini ve 
metastazini engel olmaya ¢alisan hekimlere, isin arka planinda 
(mekanizmasinda) meydana gelecek metabolik harabiyetin far- 
kindaligini artirmaktir. Belki de bu farkliliklar kanserin patoge- 
nezinde, erken tanisinda veya spesifik tedavisinde yeni kapilar 


acacaktir. Su da unutulmamalidir ki, tum kanser hicreleri bah- 
setmis oldugumuz bozukluklara bire bir uymak zorunda de@ildir, 
bunlar genel olarak karsilasilan durumlardan birkagidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet Abstract 
Hematospermi veya hemospermi ejekiilatta kan varligi olarak tanimlanir. Ge- Hematospermia or hemospermia is defined as the presence of blood in 
nellikle, iyi huylu, kendini sinirlayici bir durum oldugu diistintilmektedir. Ancak ejaculate. It is generally thought to be a benign, self-limiting condition. But 


nadir dahi olsa testis tlimér veya prostat kanseri gibi bir malignensinin ilk rarely, may be a first symptom of testicular tumor or prostate cancer. There 


semptomu olabilmektedir. Hakkinda sinirli bilgi olmasi nedeniyle bu hastalara is currently no evidence-based consensus on the approach and treatment, 
yaklasim ve tedavi konusunda kanita dayali goriis birligi heniiz yoktur. Bu der- this patients for of the limited information about it. The purpose of this re- 
lemenin amaci literatiir esliZinde hemospermiyi degerlendirmektir. view is to evaluate the haemospermia with the accompaniment of literature. 
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Giris 

Hematospermi ya da hemospermi ejekilatin iginde kan olma- 
si anlamina gelmektedir. Genellikle benign karakterde ve ken- 
dini sinirlayan bir tablo olmasina ramen akut olmasi, ejekilat- 
ta kan lekesinin olmasi hastalarda ciddi anksiyeteye neden ola- 
bilmektedir [1]. Kimi zaman hematiiri, diziiri, urge, skrotal veya 
perineal agri gibi yakinmalar da bu tabloya eslik edebilmektedir 
[2]. Hemosperminin insidansi konusunda literatiirde yeterli bil- 
gi yoktur. Bunun en 6nemli nedeni erkeklerin gogu kez ejekilat- 
larini gozlemleyememeleridir. Ancak prevalansinin 40 yas 6n- 
cesinde yiiksek oldugu bildirilmektedir [3]. Gerek tanisinin guc¢- 
lugii gerek ise hakkinda sinirli bilgi olmasi nedeniyle bu hasta- 
lara yaklasim ve tedavi konusunda kanita dayali bir konsensiis 
yoktur. 


Etiyoloji 

Gegmiste hemosperminin uzun sure ejekilasyon olmamasi ya 
da cok sik aralikli ejekilasyona sekonder oldugu dustincesi yay- 
gin iken ginumizde gerek goértintileme yontemleri gerek ise la- 
boratuar testleri hemosperminin daha spesifik nedenlerini orta- 
ya koymustur. Yine de etiyolojide %85 oraninda benign neden- 
ler yatmaktadir [4]. Bu nedenle cogu kez trologlar 6ncelikle kon- 
servatif yaklasimlari tercih etmektedirler. Ancak boyle bir semp- 
tomun izole olmayabilecegi altta yatan primer baska patolojiler 
olabilecegi literaturde vurgulanmistir. Han ve ark. prostat kan- 
serli olgularda %14 oraninda hemospermi gézlendigini bildir- 
mislerdir [5]. Yine testis tumorli olgularda tani 6ncesinde he- 
mosperminin ilk semptom olabilecegi gésterilmistir [6-8]. Lite- 
ratiirde hipertansiyon gibi sistemik hastaliklar ve hemospermi 
birlikteligi bildirilmistir [9]. Papoutsoglou ve ark. persistan he- 
matiri ile basvuran hastada sag seminal vesiktil metastazi ya- 
pan melanom olgusunu bildirmislerdir [10]. Yani hemospermi bir 
prostat veya testis timériiniin ya da Urogenital sistem disindan 
bir tmor metastazinin habercisi olabilir. Bununla birlikte semi- 
nal vesikil primer adenokarsinomu gibi oldukga nadir goriilen 
hastaliklarda hemospermi nedeni olarak rapor edilmistir.[1 1] 
Kirk yas altindaki olgularda en sik neden Urogenital enfeksiyon- 
lar iken daha yasli 6zellikle tekrarlayan veya baska semptomla- 
rin eslik ettigi olgularda olasi malignitelerin g6z 6nunde tutul- 
mas! dogru olacaktir [12]. 


Tani 

Hemospermi nedeniyle basvuran olgular hemattri veya partne- 
re bagli kanamalari yanlis yorumlayabileceklerinden degerlen- 
dirmede ilk olarak detayli hikaye alinmasi oldukg¢a 6nemlidir. Ya- 
lanci hemospermi nedenleri akilda tutulmal! ve hematiiriye ya 
da cinsel iliski sirasinda partnerin kanamasina bagli ejekula- 
ta renk degisikligi olabilecegi unutulmamalidir. Hastanin yasi, 
semptomun siiresi, tekrar edip etmedigi, ilave semptomlar ve 
olasi risk faktérleri sorgulanmalidir. Ozellikle hematosperminin 
izole ya da tekrarlayan ataklari olup olmadigi 6nemlidir. Anam- 
nezde diger 6nemli bir konu sistemik hastaliklardir ve hipertan- 
siyon, kanama bozukluklari, bobrek ve karaciger hastaliklar! sor- 
gulanmalidir [1,4,9]. Fizik muayenede mutlaka skrotum muaye- 
nesi ile olasi testis tiimdrii veya olasi patolojiler degerlendiril- 
melidir. Rektal degerlendirme prostat patolojileri ile ilgili Gnem- 
li bilgiler verecektir [3]. Hemospermi en sik nedeni idiyopatik ol- 
sada istenecek tetkiklerin amaci nedenini belirlemeye yonelik 


olmalidir [1]. Labaratuvar incelemelerinde 6ncelikle enfeksiyon 
ve malignite nedenleri ekarte edilmeye calisilmalidir. ilk incele- 
mede idrar killturt, 6zellikle gen¢ yas grubunda genitoiiriner en- 
feksiyon nedenleri belirlemek igin Gnemlidir. Cinsel yolla bula- 
san hastaliklar diisinuldigiinde klamidya, herpes simpleks veya 
gonore gibi nedenlere yonelik 6zel tetkikler istenmelidir. Diger 
enfeksiyon nedenler arasinda bilhariazis, sitomegalovirus, geni- 
totiriner tiiberkiiloz ve kist hidatik gibi nadir hastaliklar bildiril- 
mistir [13,14,15]. 

ileri tetkik ve deSerlendirme konusunda literatiirde farkli tes- 
pitler bildirilmistir. Zargooshi ve ark. hemosperminin detayli de- 
gerlendirmesine yonelik gerek radyolojik gerekse laboratuar 
testlerinin riskli hastalarda yapilmasini 6nermislerdir [16]. Yine 
Raviv ve ark. 115 hemospermi hastasinin trasrektal ultrason 
(TRUS) degerlendirmelerinde ¢ogunlukla tedavi gerektirmeye- 
cek benign lezyonlar tespit edildigini bildirmislerdir [17]. TRUS 
degerlendirmeleri giivenli, noninvaziv ve goreceli olarak ucuz- 
dur. TRUS ile % 74,5- % 94,8 oraninda anomali tespit edilebil- 
mesine ragmen her zaman kanamanin primer kaynagi gosteri- 
lememekte veya tedaviye y6nelik avantaj elde edilememekte- 
dir [18,19]. Kumar ve ark. prospektif yapilan calismalarinda he- 
mospermi tespit edilen hastalarin detayl! hikayelerinin alinma- 
si, rektal muayene yapilmasi, PSA, idrar kiltiirii ve seksiiel ge- 
cisli hastaliklar konusunda degerlendirilmesi gerektigi belirtile- 
rek sadece anormal tuse bulgusu olan veya PSA yiksekligi olan 
olgularda biyopsi 6nerilmistir [20]. 

Son dénemde transiiretral seminal vesikiloskopinin TRUS’dan 
daha etkin oldugu 6zellikle tekrarlayan veya persistant hemos- 
permi olgularinda tercih edilebilecek bir tan! araci olabilecegi 
bildirilmektedir [21]. Hemospermi olgularinin degerlendirmesin- 
de, endorektal magnetik resonans kullanildiginda %60 anormal 
bulgu tespit edildigi bildirimis ve 6zellikle persistan hemosper- 
mi olgularinda kullanilmasi Gnerilmistir [22]. 


Tedavi 

Hemospermi degerlendirmesinde esas amag olasi malignite du- 
rumlarini ekarte etmektir. Hastalarin biyUk bir cogunlugu 40 
yas altindadir ve bunlarin cogunlugu idiopatiktir. Ozellikle béy- 
le uirktittic bir semptom ile karsilasan hastalart ilk olarak konu 
hakkinda bilgilendirmek ve anksiyetelerini azaltmak dogru ola- 
caktir. izole, yakinmasi tekrarlamayan gen¢ olgularda konserva- 
tif yaklasim planlanarak hasta takip edilebilir. Enfeksiyon bulgu- 
lar! olan ancak kiiltirlerde Gremesi olmayan hastalara iki hafta 
ampirik antibiyoterapi baslanabilir [1]. Prostata penetrasyonu 
yuksek olan kinolon grubu veya trimatoprim sulfametaksazol bu 
amag icin uygun ajanlar olacaktir. Prostat biyopsisi gibi iatro- 
jenik nedenlere bagli hemospermiler yaklasik 10 ejekiilasyon ya 
da birkag hafta iginde spontan diizelmektedir [23,24]. Yine trav- 
ma sonrasinda Israrli hemospermide endoskopik degerlendirme 
yapilabilir. Boylece Uretra veya prostat kaynakli kanama odak- 
larina yonelik tani ve tedavi imkani saglanmis olur. Endosko- 
pik degerlendirme distal kanal obstriiksiyonu durumunda kana- 
lin insizyon ile agilmasina olanak saglar [25,26]. Hipertansiyon, 
koagtilasyon bozuklugu gibi sistemik hastaliklarin oldugu olgu- 
larda altta yatan nedene yonelik tedavi planianmalidir. 

Riskli hasta grubunda, yani kirk yasin dzerinde, ailesinde pros- 
tat kanseri 6ykiisii olan, tekrarlayan veya israrli hemospermi- 
si olan, hemospermiye hematiri gibi baska semptomlarin es- 
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lik eden olgularda konservatif yaklasimdan kaginilmali ve ileri 
tani yontemleri ve nedene yonelik tedaviler kullanilmalidir [27]. 


Sonuc¢ 

Hemospermi diisiik riskli, gen¢ hastalarda ¢ogunlukla idiopa- 
tiktir. Tek sefer olan izole hemospermilerde basit temel deger- 
lendirmeler yeterli iken tekrarlayan veya israrli hemospermiler- 
de ileri deZerlendirme yéntemlerini kullanmak gerekir. Ozellikle 
genclerde nadir dahi olsa hemosperminin testis tuméri haberci- 
si olabilecegi unutulmamalidir. Yuksek risk fakt6rii bulunan yas- 
lt olgularda malignensilere sekonder hemospermi g6z ardi edil- 
memelidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar ¢akismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Acute Atrial Fibrilation Seconder to Administration 
Adenosine in Supraventricular Tachycardia 


Supraventrikiler Tasikardide Adenozin Uygulamasina 
Sekonder Gelisen Akut Atrial Fibrilasyon 


Adenozine Bagli Gelisen Atrial Fibrilasyon / Atrial Fibrilation Due to Adenosine 


Yusuf Emrah Eyi, Salim Kemal Tuncer, Umit Kaldirim 
GATA Askeri Tip Fakiiltesi, Acil Tip AD. Ankara, Tiirkiye 


21 yasinda erkek hasta ¢arpinti ve gdgiis agrisi sikayetleri ile acil servise getirildi. Carpintisinin yaklasik 30 dakika Once aniden 
basladigini ifade eden hastanin 6zgecmisinde herhangi bir hastalik yoktu. Vital bulgular! ates: 36,7 C, TA: 172/93 mmHg, Nbz: 157/ 
dk olan hastanin gelisinde cekilen 12 derivasyonlu EKG’sinde Supraventrikiler tasikardi saptandi. Hasta monitorize edildi, damar 
yolu agildi, oksijenizasyona baslandi. Hastaya vagal manevralar ile mudahale edildi. Vagal manevralara yanit alinamayan hastaya 
6 mg adenozin uygulandi. Tasikardisi dizelmeyen hastaya 12 mg adenozin uygulanmasi sonrasi hastanin ritmi atrial fibrilasyona 
dondi. 


Resim 1. Hastanin gelis EKG’sinde ritim supraventriktiler tasikardi Resim 2. Adenozin uygulanmasi sonrasi gelisen atrial fibrilasyon ritmi 
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A Demonstrative Carbon Monoxide Intoxication 


Bir Demonstratif Karbonmonoksit intoksikasyonu 


Karbonmonoksit intoksikasyonu / Carbon Monoxide Intoxication 


Mustafa Sahan, Iffet Yasaran, Ali Karakus 
Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Ad. Hatay, Tiirkiye 


Otuz dért yasinda bayan hasta acil servise suuru kapali olarak getirildi. Oykiisiinde yemek pisirmek icin yaktigi zeytin kitigtini 
mangal icinde odanin icine getirdigi,. yaklasik 18 saat sonra yakinlar! tarafindan evde baygin olarak bulundugu 6grenildi. 

Hastanin fizik bakisinda genel durumu koti, suuru konfiize, Glaskow Koma Skalasi (GKS):8(E1-M5-V2), pupiller izokorik ve agizda 
sekresyon artis! mevcuttu. Hastanin tansiyon arteryel degeri 110/70mmHg, nabiz 110/dk, viicut isis! 36,80 C, oksijen saturasyonu 
%83 idi. Sag ayak bileginde 6x7 cm, sol ayak bileginde 7x8 cm bil mevcuttu (Resim 1,2). Hastanin diger fizik muayene bulgulari 
normaldi. Kan gazinda pH:7.30, pO2:75 mm Hg, pCO2:60 mm Hg, HCO3: 20 (22-26 mEq/L). Laboratuar degerlerinde Aspartat 
aminotransferaz ( AST), Alanin aminotransferaz (ALT) yiiksekligi disinda anormallik saptanmadi (AST 435 (5 - 40 U/L), ALT 139 
(7 - 56 U/L) 

Hasta entiibe edilerek solunum destegi saglandi ve gerekli sivi tedavisi baslandi.,Beyin tomografisi normal degerlendirilen hastanin 
beyin MR goriintiilenmesinde bilateral globus pallidusda hiperintens odaklar tespit edildi (Resim 3). Takibinin 4. saatinde suuru 
a¢ilan hasta extiibe edildi. Batin ultrasonografi ve diger ayirici tani igin yapilan kontrol laboratuar ve tetkiklerinde anormallik 
saptanmayan hasta yatisinin 4. Giiniinde sifa ile taburcu edildi. 


kL _— ee 


Resim 1. Hastanin sol ayak bilegindeki 7x8 cm 
capinda bul 


Resim 3. Hastanin beyin MR _ goriintiilenmesindeki 
bilateral globus pallidusda hiperintens odaklar 


Resim 2. Hastanin Sag ayak bileginde 6x7 cm capinda 
bil 
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Diaphragm Plication: Via Minimal Invasive Route 


Diaphragm Plication / Diyafram Plikasyonu 


Sezai Cubuk, Orhan Yiicel 
GATA Gégiis Cerrahisi AD. Etlik, Ankara, Turkiye 


Diyafragma paralizisi olan hastalarin birgogunda etyoloji saptanamamaktadir. Calismamizda cerrahi ve travma 6ykiisti olmayan 
ve etyolojide major bir hastalik saptamadigimiz hastamizda idiopatik sol diyafram paralizi nedeniyle torakoskopik plikasyon 
uygulamamizi paylasmak istedik. Olgumuzda tek tarafl! diyafram paralizisi olmasina ra8men ciddi semptomatikti. Solunum 
fonksiyon testinde FVC: 1,35L (%50,0), FEV1: 1,22L (%53,1), FEV1/FVC%: %90,2 idi. Sol diyafragma paralizisi; akciger radyografisi 
ve floroskopi ile sol diyaframin hareketsiz olarak gozlenmesi ile tespit edildi (Resim 1). Olguya torakoskopik sol diyafragma 
plikasyon ameliyati uygulandi(Resim 2). Olgunun semptomlarinda dramatik diizelme gozlendi. Ayrica solunum fonksiyon testi FVC: 
2.10 (%77,8), FEV1; 1,67L (%73), FEV1/FVC%; %79,6 olarak raporlandi. Diyafragma paralizisinin dizeldigi radyolojik olarak gézlendi 
(Resim 3). Diyafragma plikasyonu 6zellikle ciddi semptomatik olan olgularda gtivenli ve etkili bir yontemdir. 


Resim 1. Preop olgunun PA akciger grafisinde sol diyafragma Resim 3. Olgunun ameliyat sonrasi kontrol icin cekilen PA akciger 
paralizisi gozlenmektedir. grafisi 


Resim 2. Olguya torakoskopik sol diyafragma plikasyon ameliyatina ait gériinttiler (A,B) 
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intratorasik Lipomlar / Intrathoracic Lipomas 


Alper Goziibiiyiik 
G6gtis Cerrahisi AD, GATA, Ankara, Turkiye 


Editor i¢in: 


Pinar Bicakcioglu ve arkadaslarinin "intratorasik plevral lipomlar” adli iyi hazirlanmis makalesini okudum ve olduk¢a ilgimi ¢ek- 
ti. Yayinlanan seri sekiz plevral lipomlu olguyu bildirmekte olup yazarlarin belirttigi gibi konusunda en genis serilerden bir ¢a- 
lisma olarak sunulmaktadir. Calismada lipomlarin malign olan lezyonlardan ayirt edilemeyeceginin cok giig olmasindan dolay! 
bu tir lezyon saptanan hastalarin tani ve tedavi stirecinin cerrahi ile yapilmasi gerektigi bildirilmektedir. Ayrica benzer lezyon- 
larin sunuldugu calismalarda da cerrahi tedavi tek secenek olarak One siiriilmektedir. Bu nedenle tamamen iyi huylu olmalari- 
na karsin olgularin hemen hemen hepsi Pinar Bigak¢ioglu nun bu ¢alismasinda oldugu gibi cerrahi ile tedavi edilmektedirler (1). 
Lipomlar en yaygin iyi huylu neoplazi ¢esidi olmasina karsin intratorasik bélgede cok sik olmasada karsimiza ¢ikabilmektedir- 
ler. mediastinal lipomlarin genelde mediyasten sinirlari iginde géruilmekte bu calismada sunulan plevral lipomlar ise cok daha 
nadir olarak bildirilmektedir (2). 

Bugtine kadar intratrasik lipomlarin tanisinda cerrahi eksizyon tek segenek olarak tanimlansada, Mustafa Yildirimin ¢alisma- 
sinda (3) da one surdiigii uzere belirttigi Uzere bilgisayarll tomografi ve manyetik rezonans gortintleme teknikleri lipomlarin ta- 
nisinda cok degerli bilgiler vermektedir (4,5,6). 

Lipomlar liposarkom, teratom ve hamartom ile benzer radyolojik 6zellikler gosterdigi ayirici tanida akilda bulundurulmasi ge- 
rektigi, diyaframa yakin lezyonlarin ise diyafram hernileri ile kolayca karistirilabilecegi bilinen bir konudur Ancak bilgisayarli to- 
mografi ve manyetik rezonans gorintiillme yardimi ile diyafram hernisi ayrimi kolayca yapilabilmektedir. Ayrica yukarda beliti- 
len diger patolojilerde bilgisayarl! tomografi ile yapilan taramalarda lezyon sinirlari iginde ¢ok daha yiiksek dansiteler (>5OHU) 
saptanmakta, malign durumlarda tumériin cevre dokulara invazyonu gosterilebilmektedir. 

Bu nedenlerden dolayi radyolojik taramalarda saptanip, semptomsuz ve radyolojik malignite siphesi gostermeyen her hastaya 


mutlaka cerrahi onerilmesinin bir kez daha diisuniilmesinin kanisindayim. 
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The Importance of Multidiciplinary Approach for the 
Diagnosis of Interstitial Lung Disease 


intersitisyel Akciger Hastaliklarinda Multidisipliner Galisma / Multidiciplinary Approach for Interstitial Lung Disease 
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Editor icin: 


Findik¢ioglu ve ark. yapmis olduklari “interstisyel Akciger Hastaliklarinda Cerrahi Biyopsi Gerekli Midir: Retrospektif Klinik Calis- 
ma” baslikli galismay ilgiyle okuduk [1]. Yapmis olduklari bu titiz galismadan dolay! kendilerine tesekkiir ediyoruz. 

intersitisyel akciZer hastaliklari pek cok hastaliZin ortak adi olarak kullanilmaktadir ve ortak klinik ve radyolojik ézelliklere sa- 
hiptirler [2]. Bu hastalik grubunda dogru taninin konulmasi tedavi protokoltiniin belirlenmesi igin son derece 6nemlidir. Bu hasta 
grubu genellikle gogus hastaliklar! uzmanlari tarafindan degerlendirilmekte ve cogu zaman da ilgili uzmanca bronkoskopik bi- 
yopsi tani alinamamasi durumunda acik biyopsi i¢gin g6giis cerrahisi uzmanlarina yonlendirilmektedir. Biyopsi yeri g6giis cerra- 
hisi uzmanina birakilmaktadir. Bu hastalik grubu metinde belirtildigi Uzere iki yiz civari hastaligi kapsamasi ve tedavi protokoli 
ozellik arz etmesi nedeniyle gogis cerrahisi, radyoloji ve patoloji uzmaninin da dahil oldugu bir multidisipliner yaklasim olarak 
degerlendirilmelidir. Gogiis hastaliklar! uzmani tarafindan hastanin klinigi ile uyumlu tanilari 6n plana cikarirken radyolog ve pa- 
tolog korele halde hastalikli olan yerlerin tayini ve muhtemel biyopsi alanlarini isaret edeceklerdir. GOs cerrahisi uzmani belir- 
tilen alanlardan biyopsinin alinip alinamayacagi ve hangi sekilde alinacagz ile ilgili gortislerini belirtecektir. Vats tekniginin yay- 
ginlasmasi, hasta konforunu artirmasi, hastanede cerrahi nedeniyle yatis siresinin daha az olmasi, ameliyat stiresini kisaltma- 
si ve tip torakostomi siiresini azaltmasi nedeniyle siklikla tercih edilmektedir [3]. Biyopsinin nerelerden alinacagi 6nem arz et- 
mektedir. Ana hedef kesin taninin konulmasidir. Ikincil olarak da hastaya en minimal invaziv yaklasim seklinin benimsenmesi s6z 
konusu olmalidir. Vats girisimi minimal invaziv olmakta ancak manuel muayene ¢ok sinirli olmakta ve ameliyati gerceklestiren 
cerrahin tecriibesine bagli bir yontemdir. Bu nedenle cerrahi girisim sekli bu kriterler g6z 6niine alinarak planianmalidir. Ayrica 
cerrahi biyopsi invaziv bir girisim olmasi nedeniyle alinacak parganin tanisal gelmemesi hastaya ikinci bir cerrahi yuk getirebil- 
mektedir. Bu nedenle on-site patoloji uygulamasi ile tani degeri artirilabilecegi degerlendirilmektedir. Boylece her ne kadar faz- 
la say! ve biiyUkliikte doku parcasinin alinmasinin tanida pozitif etkisi olsa da fazla sayida biyopsinin daha fazla oranda komp- 
likasyona neden olacagini diistinmekteyiz. 

Findikcioglu ve ark. yapmis olduklar! calismadan dolay! tebrik ediyoruz. intersitisyel akciZer hastaliklarinda disiplinler arasi ku- 


rulacak diyaloglar ile tan! ve tedavide basarill sonuglar alinacagini diisunmekteyiz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 


Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindig! beyan edilmemistir. 
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Ventilator Associated Pneumonia 
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Editor icin: 

Aysel Suinnetcioglu ve arkadaslarinin “Ventilatér iliskili Phdmonilerin Analizi” baslikli orjinal arastirmasini biyik bir ilgiyle okuduk 
[1]. Arastirmada yogun bakim iinitesinde (YBU) mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda gelisen ventilator iliskili ppOmoninin 
(VIP) etkenleri, bu etkenlerin antibiyotiklere duyarliliklari ve risk faktérleri belirlenmis. Klinik uygulama acisindan 6nemli olan bu 
konuyu, basarili tasarim! ve dékiimantasyonu ile bizimle paylastiklari i¢gin tesekkiir ediyoruz. 

Ventilator iliskili pndmoni (VIP) mekanik ventilasyonun 6nemli bir enfeksiyoz komplikasyonudur ve yoSun bakim hastala- 
ri igin 6nemli mortalite, morbidite sebebidir. VIP olusumundaki etken patojenler genellikle coklu ilag direncine sahip mikro- 
organizmalardir ve mortalite icin tek basina bagimsiz risk fakt6riidurler. Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, 
Klepsiella spp. ve Acinetobacter baumanii en sik gortilen coklu ilag direncine sahip mikro-organizmalardir. Degisik patojenlerin 
virulanslari, patolojik potansiyelleri, mortalite ve morbidite riskleri de degiskendir. 

Aysel Siinnetcioglu ve ark. yoBun bakim tnitesinde takip edilen VIP tanili hastalarda et-ken patojenleri ve bunlarin antibiyotik 
duyarliliklarini saptaya-rak, ampirik antibiyotik tedavi secimine katkida bulunabilecek yerel verileri olusturmak amaciyla yaptik- 
lar! calismada VIP gelisen hastalarinda en sik (%40.2) Acinetobacter baumannii, ikinci siklikla (%22.8) Pseudomonas spp, ticiin- 
ci siklikla (%16.3) Klebsiella spp tiredigini tespit etmislerdir [1]. Stafilokok aures suslarinin hepside gec baslangicli ViP’te tespit 
edilirken, erken baslangicl VIP olgularinda izole edilen etkenlerin genis spektrumlu antibiyotiklere karsi Onemli oranda direnc- 
li oldugu saptanmislardir. ViP’te mortaliteyi azaltmak icin youn bakim initesinin mikrobiyolojik direng paternine ve hasta ka- 
rakteristigine uygun, ampirik antibiyotik tedavisi secilmesi gerektigini vurgulamislardir. 

Avrupa enfeksiyon kontrol komitesinden Magiorakos ve arkadaslar lig ve daha fazla antimikrobiyal sinifa da direngli olan grup- 
lari Metisilin direngli Staphylococcus aureus (MRSA), Vankomisin direncli Enterococcus spp. (VRE), Enterobacteriaceae, Pseudo- 
monas aeruginosa ve Acinetobacter spp. olarak acgiklamislardir [2]. Cleveland Clinic enfeksiyon kontrol komitesinden Tadja ve 
arkadaslar! Pseudomonas tiirlerinin virtilansinin azalmakta oldugunu ve direng olup olmamasinin VIP sonuclarini etkilemedigini, 
Enterobacteriaceae grubunun viriilansinin ise hizla artmakta oldugunu bildirmislerdir [3]. 

Ventilatér iliskili pnomoniden korunma yogun bakimda tedaviden once gelen birinci 6ncelikli konudur. Fakat hangi stratejinin uy- 
gulanacagi konusuyla ilgili bilgiler sinirlidir. Mortalitesi oldukca yiiksektir.(%25-50) ABD’de enttibe bir hastada VIP varsa, maliyet 
hasta basina 40 bin dolar artmaktadir. VIP le miicadele konusunda 2014 yill itibariyle hala ideal bir klavuz olusturulmus degildir. 
VIP ten korunmada nonfarmakalojik yontem olarak oral hijyene dikkat edilmesi, yatak basinin elevasyonu, spontan solutulmaya 
calisilmasi Onerilmistir. Oral hijyen bakteri kolonizasyonu ve translokasyonu riskini azaltir. Yatak basinin elevasyonu gastrik ref- 
luyi azaltir ve aspirasyonu kolaylastirir. Ginlik olarak belli periyotlarla sedasyona ara verilmesi ve ventilatérden ayirmaya ha- 
zirlik igin spontan solutulmaya calisilmasi mekanik ventilatérde kalis stiresini kisaltabilir ki bu VIP riskini azaltur. 

Aysel Stinnetcioglu ve ark. makalelerinde VIP ataginda izole edilen mikroorganizmalarin erken ve ge¢ baslangicli ViP’lerde da- 
gilimi, tablosunda Acinetobacter baumannii erken baslangicli VIP grubunda %40.2 iken, ge¢ baslangicli VIP grubunda %34 ola- 
rak verilmis [1]. Her iki gruptada Acinetobacter baumannii Ureme oranlari giincel literatiir verilerinin oldukga altinda bulunmus. 
Balkhy ve arkadaslar! 2014 yilinda yayimlanmis makalelerinde bu orani %89 saptamislardir [4]. Acinetobacterin son calisma- 
larda rezistansinin hizla arttigini tipki yazarlarimiz gibi lokal ampirik antibiyotik rejimlerinin belirlenmesini 6nermislerdir. Bu so- 
nuclar ulkemiz adina sevindiricidir. Meslektaslarimizin calismasina benzer ¢alismalarin sayisinin artmas! ve mikrobiyolojik diren¢ 
analizlerinin yapilarak ulusal ve yerel ampirik antibiyotik tedavisi klavuzlarinin olusturulmasi temennimizdir. 
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Editor icin: 
Derginizin, Mart 2014 tarihli ve DOI: 10,4328/JCAM.1127 numarali, H Volkan Kara ve arkadaslar! tarafindan orijinal goriinti 


basligi altinda basar1 ile sunulan ‘Persistan Sol Superior Vena Cava, Nadir Goriilen Bir Vaka Gortintiisw’ [1] baslikli makaleyi oku- 
mus bulunmaktayim. Degerli makaleye katkis! olacagini diisindiigiim, benzer anatomik varyasyona sahip pediatrik olgunun ak- 
siel ve koronal diizlemde diizenlenmis intravenéz kontrastli bilgisayarli tomografi goruntilerini literatiir ve sizlerle paylasmak 
istiyorum. Olgumuz 7 yasinda kiz cocugu olup karin agrisi ve sik kusmalar! olmasi nedeniyle yapilan radyolojik incelmelerin- 
de rastlantisal olarak persistent sol siiperior vena kava ve polispleni saptanmistir. Bilindigi Gzere persistent sol sliperior vena 
kava olduk¢a nadir goriilen ve rastlantisal saptanan bir anomalidir. Ayrica olgumuzda polispleni de mevcut olup polispleniye es- 
lik eden nadir anomalilerden biri de persistan sol stiperior vena kavadir (PSSVK)(Resim1-3). Polispleni olgular! da nadir anoma- 
liler olup gorulme sikliklar! 1/22.500'dir [2] . Polispleniye literatiirde bildirilen eslik eden anomaliler iginde inferior vena kava- 
nin hepatik parcgasinin yoklugu, PSSVK ve organlarda heterotaksiler mevcuttur [3, 4]. Literatiirde olgumuzdakine benzer ano- 
mali birlikteligi olduk¢a az bildirilmis olup, radyolojik bulgularinin paylasilmasinin sonraki olasi olgularin dogru degerlendirmesi- 


ne katkida bulunacagini diisunmekteyiz. 
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Resim 2. Aksiyel diizlemde IV kontrastli bilgisayar- Resim 3. Aksiyel diizlemde IV kontrastli bilgisayar- 
li tomografi kesitinde D: desenden aort, P:PSSVK li tomografi kesitinde yildizlar dalaklari, kalin beyaz 
gostermektedir. ok bas! inferior vena kava, ince ok ise sol da de- 
vam eden PSSVK yi géstermektedir (ao:abdominal 
aort). 
Resim 1. Koronal diizlemde IV kontrastli bilgisayar- 
li tomografi kesitinde ince beyaz oklar PSSVK yi, 
siyah yildiz arkus aortu, ince siyah oklar sag vena 
kava inferioru géstermektedir. 
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Endometriosis in Cesarean Scar: A Case Report 


Endometriozis / Endometriosis 


Serife Ulusan 
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Adana Arastirma ve Egitim Hastanesi, Radyoloji Béliimi, Ankara, Ttirkiye 


Editor icin: 

Derginizin, 01.11.2013 tarihli ve 2013;4(6): 506-7 sayili, Nejat Ozgiil ve arkadaslar! tarafindan olgu sunumu basligi altinda ba- 
sari ile sunulan ‘Endometriosis In Cesarean Scar: A Case Report / Sezaryen Skarinda Endometriozis: Olgu Sunumu’[1] baslik- 
li makaleyi okumus bulunmaktayim. Sezaryen skarinda gelisen endometriozis olgusunun yazar tarafindan basar1 ile sunuldugu 
makaleye katkis! olacagini diisindiigum, ayni tani ve tedavi ile takip edilmis olgumuzun aksiel, sagital ve koronal diizlemde di- 
zenlenmis intraven6z kontrastli bilgisayarl! tomografi goriintilerini literati ve sizlerle paylasmak istiyorum. Olgumuz 38 yasin- 
da kadin olup sezaryen kesisinin sag yarisinda olusan sert-fikse yumusak doku kitlesi nedeniyle hastanemize basvurmus ve ta- 
niya yardimci olmasi igin batina yonelik kontrastli abdominal BT tetkiki uygulanmistir. BT incelmelerinde (Resim 1-3) sezaryen 
skar! Uzerine sinirlandirilmis yaklasik 3x4 cm lik rektus kasina bitisik ancak kas dokudan cok daha fazla kontrast tutulumu goéste- 
ren iyi sinirli yumusak doku kitlesi izlenmistir. Lezyonlarin olusumunda cok sayida teori mevcut olup en cok kabul gorenler teori- 
lerin basinda pluripotent mezenkimal hiicrelerin skar dokusu Gzerinde endometrial hicrelere farklilasmasi ve retrograd menstru- 
asyon olusumudur [1-4]. Cerrahi skarda meydana gelen endometriozisin en bilinen ve kabul goren radyolojik bulgusu endomet- 
rial siklusa bagl doku iginde kalan glandular dokulardaki degisiklikler ve lezyon icine kanama ile olusan dansite ve sinyal farkli- 
liklari, yumusak doku dansitesinde iyi sinirli belirgin kontrast tutan kitlelerdir [2]. Ancak hig kuskusuz en 6nemli ipucu sezaryen 
skari Uzerinde olmasi ve menstrtel siklusla uyumlu sekilde lezyonun boyut ve hassasiyetinde degisikliklerin takip edilebilmesidir. 
Bilindigi izere skar Gzeri endometriozis nadir goriilen iyi huylu bir patolojidir ve taninmasinda klinik bilgilerin yani sira radyolo- 
jik gortintilerinde yardimci olacagini diistinmekteyiz. Literatiirde az bildirilen bu olgunun, radyolojik bulgularinin da paylasilma- 
sinin sonraki olasi olgularin dogru degerlendirmesine katkida bulunacagini diistinmekteyiz. 
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Resim 1. Sagital dtizlemde IV kontrastli bil- 
gisayarll tomografi kesitinde ince beyaz ok- 
lar skar Uzerindeki endometriozisi, yildiz sag 
rektus kasini, p harfi sag psoas kasini gés- 
termektedir. 


Resim 2. Koronal diizlemde IV kontrastli bilgi- 
sayarli tomografi kesitinde yildizlar sag ve sol 
rektus kaslarini, ince beyaz ok sezaryen skari- 
ni ve zikzak ok skar izerindeki endometriozisi 
gostermektedir. 


Resim 3. Aksiyel diizlemde IV kontrastli bilgisayarl! tomografi ke- 
sitinde yildizlar sag ve sol rektus kaslarini, zikzak ok skar Uzerin- 
deki belirgin kontrast tutan iyi sinirli endometriozis odagini gos- 
termektedir. 
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